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Le sort en serait-iL déjà jeté?
Voilà un certain temps que l’Union professionnelle belge des Médecins spécialistes en 
Psychiatrie aspirait à une sérieuse reconnaissance légale des professions de psychologue 
clinique et de pédagogue clinique. De nombreux partis soutiennent à présent une proposition 
de loi récemment publiée. Avec des psychologues francophones et néerlandophones, nous 
avons effectué un travail préparatoire approfondi à ce sujet, lequel a notamment débouché sur 
le consensus suivant:
«Par exercice de la psychologie clinique, on entend: les actes autonomes ordinaires, dans un 
cadre de référence scientifique psychologique clinique, ayant pour objectif de dépister, 
rechercher, poser un diagnostic psychologique et de mettre au point la prévention, 
l’accompagnement ou le traitement y afférents. Le psychologue clinique agit en collaboration 
avec un médecin.»
Le préambule de la proposition mentionne que la définition proposée est le résultat de longs 
pourparlers entre médecins et psychologues. L’extrait ci-dessus illustre une différence essentielle: 
la collaboration avec un médecin n’est pas ancrée dans la loi.
Une reconnaissance légale au sujet de la psychothérapie, une compétence spécifique qui ne 
donne pas lieu à la création d’un groupement professionnel distinct, fait office de passager 
clandestin. Il s’agit certainement d’un complément judicieux à la formation des psychologues 
et des pédagogues cliniques qui acquièrent leur juste place dans l’AR n° 78. Mais…
Le chapitre consacré à la psychologie clinique en décrit la pratique de manière tellement 
générale qu’elle ne se distingue pas de l’exercice de la médecine. Quelles sont les compétences 
d’un psychologue clinique pour pouvoir diagnostiquer ou exclure une affection 
psychosomatique? Que penser d’un diagnostic de «maladies imaginaires» posé par un 
psychologue clinique? D’une part, nos membres estiment logique que le Comité de Psychologie 
clinique compte deux psychiatres; d’autre part, il est beaucoup plus difficile de justifier le fait 
qu’ils ne siègent qu’à titre d’observateurs non votants. Il en va de même de l’absence de droit 
de vote pour les (pédo)psychiatres siégeant au Comité d’Orthopédagogie clinique.
Notre union professionnelle a toujours considéré la psychothérapie comme très judicieuse en 
cas de problèmes psychiques sévères, au départ d’un cadre psychologique ou psychiatrique. 
Sur ce plan, une législation transparente entend offrir un soutien légal. Toutefois, l’indication et 
la pratique correctes nécessitent de solides connaissances préalables au sujet de la 
psychopathologie, telles que les psychiatres et les psychologues cliniques les ont acquises lors 
de leur formation de base. Si les projets de textes témoignent bien de telles intentions, ils sont 
pour le moment inexécutables, notamment en raison du système de points relatif à l’enseignement 
à temps plein.
Quelques communiqués de presse ont déjà proclamé avec joie le remboursement de la 
psychothérapie, mais madame Onkelinx a rappelé que les budgets nécessaires font défaut. Au 
sein du groupement de médecins, les psychiatres sont classiquement faibles, surtout en ce qui 
concerne les moyens alloués à la recherche scientifique. Les chiffres relatifs aux maladies 
indiquent clairement la proportion élevée de maladies psychiques, ainsi que leurs énormes 
répercussions économiques.
Ces disciplines à nos côtés, est-il réellement impossible d’imaginer que le financement de la 
recherche fondamentale puisse être revalorisé, et que la redistribution du budget puisse favoriser 
les soins de santé mentale? Une organisation professionnelle puissante, couplée à un optimisme 
prudent, nous paraît donc justifiée.
Dr Marc H.M. Hermans • Psychiatre infanto-juvénile
Président de l’Union professionnelle belge des Médecins spécialistes en Psychiatrie 
http://www.vbs-gbs.org/verenigingen/v_psych/ (en construction)
Président Union européenne de Médecins Spécialistes - Section de Psychiatrie www.uemspsychiatry.org


DÉNOMINATION DU MÉDICAMENT INVEGA 3 mg, comprimé à libération prolongée, INVEGA 6 mg, comprimé à libération prolongée, INVEGA 9 mg, 
comprimé à libération prolongée COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE. Chaque comprimé à libération prolongée contient 3 mg, 6 mg 
ou 9 mg de palipéridone. Excipient à effet notoire : Chaque comprimé contient 13,2 mg de lactose. FORME PHARMACEUTIQUE Comprimé à 
libération prolongée. Comprimés blancs en forme de gélule de 11 mm de longueur sur 5 mm de diamètre, constitués de trois couches portant 
l’inscription « PAL 3 ». Comprimés beiges en forme de gélule de 11 mm de longueur sur 5 mm de diamètre, constitués de trois couches portant 
l’inscription « PAL 6 ». Comprimés roses en forme de gélule de 11 mm de longueur sur 5 mm de diamètre, constitués de trois couches portant 
l’inscription « PAL 9 ». Indications thérapeutiques INVEGA est indiqué dans le traitement de la schizophrénie chez l’adulte. INVEGA est indiqué 
dans le traitement des symptômes psychotiques ou maniaques des troubles schizo-affectifs chez l’adulte. L’effet sur les symptômes dépressifs n’a 
pas été démontré. Posologie et mode d’administration Posologie Schizophrénie La posologie recommandée d’INVEGA dans le traitement de la 
schizophrénie est de 6 mg une fois par jour, administrée le matin. Une adaptation posologique initiale n’est pas nécessaire. Certains patients peuvent 
bénéficier de doses plus faibles ou plus élevées dans l’intervalle de doses recommandées allant de 3 mg à 12 mg une fois par jour. L’adaptation 
posologique, lorsqu’elle est nécessaire, ne doit intervenir qu’après réévaluation clinique. Lorsqu’une augmentation posologique est nécessaire, des 
paliers de 3 mg par jour sont recommandés et doivent généralement être espacés de plus de 5 jours. Trouble schizo-affectif La posologie 
recommandée d’INVEGA dans le traitement des troubles schizo-affectifs est de 6 mg une fois par jour, administrée le matin. Une adaptation 
posologique initiale n’est pas nécessaire. Certains patients peuvent bénéficier de doses plus élevées dans l’intervalle de doses recommandées allant 
de 6 mg à 12 mg, une fois par jour. L’adaptation posologique, lorsqu’elle est nécessaire, ne doit intervenir qu’après réévaluation clinique. Lorsque 
des augmentations de posologie sont nécessaires, des augmentations de 3 mg par jour sont recommandées et doivent généralement être espacées 
de plus de 4 jours. Le maintien de l’efficacité n’a pas été étudié. Passage à d’autres médicaments antipsychotiques Il n’a pas été recueilli 
systématiquement de données permettant d’établir spécifiquement les modalités de passage des patients traités par INVEGA à d’autres 
médicaments antipsychotiques. Du fait des différences de profils pharmacodynamiques et pharmacocinétiques des divers médicaments 
antipsychotiques, le suivi par un médecin est nécessaire lorsque le passage à un autre antipsychotique est jugé médicalement justifié. Sujet âgé Les 
recommandations posologiques chez les patients âgés ayant une fonction rénale normale (≥ 80 ml/min) sont identiques à celles des adultes avec 
fonction rénale normale. Toutefois, certains patients âgés pouvant avoir une fonction rénale diminuée, des adaptations posologiques peuvent être 
nécessaires en fonction de l’état de la fonction rénale (voir Insuffisance rénale ci-dessous). INVEGA doit être utilisé avec prudence chez les patients 
âgés déments ayant des facteurs de risque d’accident vasculaire cérébral. La sécurité et l’efficacité d’INVEGA chez les patients de plus de 65 ans 
souffrant de troubles schizo-affectifs n’ont pas été étudiées. Insuffisance hépatique  Aucune adaptation posologique n’est nécessaire chez les 
patients présentant une insuffisance hépatique légère ou modérée. INVEGA n’ayant pas été étudié chez les patients présentant une insuffisance 
hépatique sévère, la prudence est recommandée chez 
ces patients. Insuffisance rénale Chez les patients 
présentant une insuffisance rénale légère (clairance de la 
créatinine > 50 et < 80 ml/min), la dose initiale 
recommandée est de 3 mg une fois par jour. La dose peut 
être augmentée à 6 mg en une prise par jour en fonction 
de la réponse clinique et de la tolérance. Pour les patients 
présentant une insuffisance rénale modérée à sévère 
(clairance de la créatinine > 10 à < 50 ml/min), la dose 
initiale recommandée d’INVEGA est de 1,5 mg tous les 
jours, et peut être augmentée à 3 mg une fois par jour 
après réévaluation clinique. INVEGA n’ayant pas été 
étudié chez les patients présentant une clairance de la 
créatinine inférieure à 10 ml/min, son utilisation n’est pas 
recommandée chez ces patients. Population pédiatrique 
Schizophrénie et troubles schizo-affectifs : il n’y a pas 
d’utilisation justifiée d’INVEGA chez les enfants âgés de 
moins de 12 ans. La sécurité et l’efficacité d’INVEGA chez 
les enfants âgés de 12 à 17 ans n’ont pas été établies. 
Autres populations particulières Aucune adaptation 
posologique d’INVEGA n’est recommandée du fait du 
sexe, de l’origine ethnique, ou chez les fumeurs. Mode 
d’administration INVEGA est destiné à l’administration 
orale. Il doit être avalé en entier avec une boisson, et ne 
doit être ni mâché, ni divisé, ni écrasé. La substance 
active est contenue dans une enveloppe non absorbable 
destinée à libérer la substance active de façon contrôlée. 
L’enveloppe du comprimé, ainsi que les composants 
insolubles du noyau du comprimé, est éliminée de 
l’organisme, les patients ne doivent pas s’inquiéter s’ils 
observent occasionnellement dans leurs selles quelque 
chose ressemblant à un comprimé. L’administration 
d’INVEGA doit être standardisée par rapport à la prise de 
nourriture. Le patient doit être informé de toujours 
prendre INVEGA à jeun ou de toujours le prendre avec le 
petit déjeuner et de ne pas alterner administration à jeun 
et administration avec le petit déjeuner. Contre-
indications Hypersensibilité à la substance active, à la 
rispéridone ou à l’un des excipients. Effets indésirables 
Résumé du profil de sécurité d’emploi Les effets 
indésirables (EI) les plus fréquemment rapportés au cours 
des essais cliniques ont été céphalée, insomnie, sédation/
somnolence, parkinsonisme, akathisie, tachycardie, 
dystonie, tremblement, infection des vois respiratoires 
supérieures, anxiété, sensation vertigineuse, prise de 
poids, nausée, agitation, constipation, vomissement, 
fatigue, dépression, dyspepsie, diarrhée, sécheresse 
buccale, douleur dentaire, douleur musculo-squelettique, 
asthénie, hypertension, douleur dorsale, allongement de 
l’intervalle QT. Les EI qui sont apparus dose-dépendants 
incluaient céphalée, sédation/somnolence, 
parkinsonisme, akathisie, tachycardie, dystonie, 
sensation vertigineuse, tremblement, infection des vois 
respiratoires supérieures, dyspepsie, et douleur musculo-
squelettique. Dans les études chez des patients atteints 
de trouble schizo-affectif, une plus grande proportion de 
sujets dans le groupe recevant INVEGA dose totale et un 
traitement concomitant comme un antidépresseur ou un 
thymorégulateur a présenté des effets indésirables 
par rapport aux sujets traités en monothérapie par 
INVEGA. Liste récapitulative des effets indésirables. Les 
effets suivants sont tous les EI rapportés au cours des 
essais cliniques et de l’expérience après 
commercialisation avec la palipéridone par catégorie de 
fréquence estimée à partir des essais cliniques INVEGA. 
Les termes et fréquences suivants sont utilisés : très fréquent (≥1/10), fréquent (≥1/100, <1/10), peu fréquent (≥1/1 000, <1/100), rare (≥1/10 
000, <1/1 000), très rare (<1/10 000) et fréquence indéterminée (ne peut être estimée sur la base des données disponibles). Au sein de chaque 
fréquence de groupe, les effets indésirables doivent être présentés suivant un ordre décroissant de gravité. Infections et infestations: Fréquent: 
bronchite, infection des voies respiratoires supérieures, sinusite, infection des voies urinaires, grippe Peu fréquent: pneumonie, infection des vois 
respiratoires, cystite, infection auriculaire, amygdalite Rare: infection oculaire, onychomycose, cellulite, acarodermatite Affections hématologiques et 
du système lymphatique: Peu fréquent: anémie, diminution de l’hématocrite Rare: agranulocytosec, neutropénie, diminution de la numération de 
globules blancs, thrombocytopénie, augmentation de la numération des éosinophiles Affections du système immunitaire: Rare: réaction 
anaphylactique, hypersensibilité Affections endocriniennes: Rare: sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétiquec, présence de glucose dans les 
urines, hyperprolactinémiea Troubles du métabolisme et de la nutrition: Fréquent: prise de poids, augmentation de l’appétit, perte de poids, 
diminution de l’appétit Peu fréquent diabèted, hyperglycémie, anorexie, augmentation des triglycérides sanguins Rare: intoxication à l’eau, 
acidocétose diabétiquec, hypoglycémie, polydipsie, augmentation du cholestérol sanguin Indéterminée: hyperinsulinémie Affections psychiatriques: 
Très fréquent: insomniae Fréquent: manie, agitation, dépression, anxiété Peu fréquent: trouble du sommeil, état de confusion, diminution de la libido, 
anorgasmie, nervosité, cauchemar Rare: émoussement affectifc Affections du système nerveux: Très fréquent: parkinsonismeb, akathisieb, 
sédation/somnolence, céphalée Fréquent: dystonieb, sensation vertigineuse, dyskinésieb, tremblementb Peu fréquent: convulsione, syncope, 
hyperactivité, psychomotrice, vertige orthostatique, perturbation de l’attention, dysarthrie, dysgueusie, hypoesthésie, paresthésie Rare: syndrome 
malin des neuroleptiques, dyskinésie tardive, accident cérébrovasculairec, ischémie cérébrale, non réponse aux stimulic, perte de conscience, 
diminution du niveau de la consciencec, coma diabétiquec, trouble de l’équilibre, coordination anormale, titubation céphaliquec Affections oculaires: 
Fréquent: vision trouble Peu fréquent: conjonctivite, sécheresse oculaire Rare: glaucome, trouble du mouvement oculairec, révulsion oculairec, 
photophobie, augmentation du larmoiement, hyperémie oculaire Affections de l’oreille et du labyrinthe: Peu fréquent: vertiges, acouphènes, douleur 
auriculaire Affections cardiaques: Fréquent: trouble de la conduction, allongement de l’intervalle QT, bradycardie, tachycardie Peu fréquent: bloc 
auriculo ventriculaire, arythmie sinusale, électrocardiogramme anormal, palpitations Rare: fibrillation auriculaire, syndrome de la tachycardie 
orthostatique posturalec Affections vasculaires: Fréquent: hypotension orthostatique, hypertension Peu fréquent: hypotension Rare: thrombose 
veineuse, embolie pulmonaire, ischémie, bouffées de chaleur Affections respiratoires, thoraciques et médiastinales: Fréquent: douleur 
pharyngolaryngée, toux, congestion nasale Peu fréquent: dyspnée, sifflements, épistaxis Rare: syndrome d’apnée du sommeil, hyperventilation, 
pneumonie d’aspiration, congestion des voies respiratoires, dysphonie Indéterminée: congestion 
pulmonaire Affections gastro-intestinales: Fréquent: douleur abdominale, gêne abdominale, 
vomissement, nausée, constipation, diarrhée, dyspepsie, sécheresse buccale, douleur dentaire Peu 
fréquent: gonflement de la langue, gastro-entérite, dysphagie, flatulence Rare: pancréatitec, occlusion 
intestinale, iléus, incontinence fécale, fécalomec, chéilite Affections hépatobiliaires: Fréquent: 
augmentation des transaminases Peu fréquent: augmentation des gamma-glutamyltransférases, 
augmentation des enzymes hépatiques Rare: jaunisse Affections de la peau et du tissu sous-cutané: 
Fréquent: prurite, rash Peu fréquent: urticaire, alopécie, acné Rare: angioedème, toxidermiec, 
hyperkératose, eczéma, sécheresse cutanée, érythème, dyschromie cutanée, dermatite séborrhéique, 
pellicules Affections musculo-squelettiques et systémiques: Fréquent: douleur musculo-squelettique, 
douleur dorsale, arthralgie Peu fréquent: augmentation de la créatine phosphokinase sanguine, spasmes 
musculaires, raideur articulaire, tuméfaction articulaire, faiblesse musculaire, douleur au niveau du cou 
Rare: rhabdomyolysec, posture anormalec Affections du rein et des voies urinaires: Peu fréquent: 
incontinence urinaire, pollakiurie, rétention urinaire, dysurie Affections gravidiques, puerpérales et 
périnatales: Rare: syndrome de sevrage médicamenteux néonatalc Affections des organes de 
reproduction et du sein: Fréquent: aménorrhée Peu fréquent: dysfonctionnement érectile, trouble de 
l’éjaculation, trouble menstruele, galactorrhée, dysfonction sexuelle, douleur mammaire, gêne mammaire 
Rare: priapismec, menstruation retardéec, gynécomastie, engorgement mammaire,   accroissement mammairec, écoulement mammaire, 
écoulement vaginal Indéterminée: priapisme Troubles généraux et anomalies au site d’administration: Fréquent: pyrexie, asthénie, fatigue Peu 
fréquent: œdème de la face, œdèmee, frissons, augmentation de la température corporelle, démarche anormale, soif, douleur thoracique, malaise 
Rare: hypothermiec, diminution de la température corporellec, gêne thoracique, indurationc, syndrome de sevrage médicamenteuxc Lésions, 
intoxications et complications liées aux procédures: Peu fréquent: chute. a Se référer à « Hyperprolactinémie » ci-dessous. b Se référer à « 
Symptômes extrapyramidaux » ci-dessous c Non observé lors des études cliniques INVEGA mais observé dans l’environnement post-
commercialisation avec la palipéridone. d Dans les essais pivots contrôlés versus placebo, un diabète a été rapporté chez 0,05 % des sujets traités 
par INVEGA comparé à un taux de 0 % dans le groupe placebo. L’incidence globale de tous les essais cliniques était de 0,14 % chez les sujets traités 
par INVEGA. e L’insomnie inclut : insomnie initiale, insomnie du milieu de la nuit ; la convulsion inclut : crise de Grand mal ; l’œdème inclut: œdème 
généralisé, œdème périphérique, œdème qui prend le godet ; les troubles menstruels incluent: menstruation irrégulière, oligoménorrhée. Effets 
indésirables observés avec les formulations à base de 
rispéridone La palipéridone est le métabolite actif de la 
rispéridone, par conséquent, les profils des effets 
indésirables de ces composés (incluant les deux 
formulations orale et injectable) s’appliquent l’un à 
l’autre. En plus des effets indésirables ci-dessus, les 
effets indésirables suivants ont été observés lors de 
l’utilisation de produits à base de rispéridone et peuvent 
être attendus avec INVEGA. Affections du système 
nerveux: trouble cérébrovasculaire Affections oculaires: 
syndrome de l’iris hypotonique (peropératoire) Affections 
respiratoires, thoraciques et médiastinales: râles 
Description de certains effets indésirables Symptômes 
extrapyramidaux: Dans les essais cliniques dans la 
schizophrénie, il n’a pas été observé de différence entre 
le placebo et les doses de 3 et 6 mg d’INVEGA. Un effet 
dose-dépendant a été observé pour les SEP aux 2 doses 
les plus élevées d’INVEGA (9 et 12 mg). Dans les études 
dans les troubles schizo-affectifs, l’incidence des SEP a 
été observée à un taux plus élevé dans tous les groupes 
de doses par rapport au placebo, sans corrélation claire 
avec la dose. Les symptômes extrapyramidaux incluaient 
une analyse poolée des termes suivants : parkinsonisme 
(incluant hypersécrétion salivaire, raideur 
musculosquelettique, parkinsonisme, salivation, 
phénomène de la roue dentée, bradykinésie, hypokinésie, 
faciès figé, tension musculaire, akinésie, rigidité de la 
nuque, rigidité musculaire, démarche parkinsonienne et 
réflexe palpébral anormal, tremblement parkinsonien de 
repos), akathisie (incluant akathisie, impatience, 
hyperkinésie et syndrome des jambes sans repos), 
dyskinésie (dyskinésie, contractions musculaires, 
choréoathétose, athétose et myoclonie), dystonie 
(incluant dystonie, hypertonie, torticolis, contractions 
musculaires involontaires, contracture musculaire, 
blépharospasme, oculogyration, paralysie de la langue, 
spasme facial, laryngospasme, myotonie, opisthotonus, 
spasme oropharyngé, pleurothotonus, spasme de la 
langue et trismus) et tremblement. Il est à noter qu’un 
spectre plus large de symptômes sont inclus, qui n’ont 
pas nécessairement une origine extrapyramidale. Prise 
de poids Dans les essais cliniques dans la schizophrénie, 
les pourcentages de patients atteignant le critère de prise 
de poids ≥ 7% ont été comparés, montrant une incidence 
comparable de prise de poids pour INVEGA aux doses de 
3 mg et 6 mg par rapport au placebo, et une incidence 
plus élevée de prise de poids pour INVEGA à 9 mg et 12 
mg par rapport au placebo. Dans les essais cliniques 
dans les troubles schizo-affectifs, un pourcentage plus 
élevé de patients traités par INVEGA (5%) a présenté une 
prise de poids ≥ 7% par rapport au groupe placebo (1%). 
Dans l’étude portant sur deux groupes de doses,la prise 
de poids ≥ 7% était de 3% dans le groupe à la dose la 
plus faible (3–6 mg), de 7% dans le groupe à la dose la 
plus élevée (9–12 mg) et de 1% dans le groupe placebo. 
Hyperprolactinémie Dans les essais cliniques dans la 
schizophrénie, des augmentations de la prolactine 
sérique ont été observées avec INVEGA chez 67% des 
sujets. Des effets indésirables pouvant suggérer une 
augmentation du taux de prolactine (par exemple, 
aménorrhée, galactorrhée, troubles menstruels, 
gynécomastie) ont été rapportés au total chez 2% des 
sujets. Les augmentations maximales moyennes des 
concentrations sériques de prolactine ont généralement 
été observées au Jour 15 du traitement, mais restaient 
au dessus des valeurs initiales à la fin de l’étude. Effets de classe Un allongement du QT, des arythmies ventriculaires (fibrillations ventriculaires, 
tachycardies ventriculaires), une mort subite inexpliquée, un arrêt cardiaque et des torsades de pointes peuvent survenir avec les antipsychotiques. 
Des cas de thromboembolies veineuses, y compris des cas d’embolies pulmonaires ainsi que de thromboses veineuses profondes, ont été rapportés 
avec les antipsychotiques - Fréquence inconnue. La palipéridone est un métabolite actif de la rispéridone. Le profil de tolérance de la rispéridone 
peut être pertinent. Sujet âgé Dans une étude réalisée chez des sujets âgés schizophrènes, le profil de sécurité était similaire à celui observé chez 
des sujets non âgés. INVEGA n’a pas été étudié chez les sujets âgés déments. Dans des essais cliniques avec certains autres antipsychotiques 
atypiques, une augmentation des risques de décès et d’accidents cérébrovasculaires a été rapportée. Population pédiatrique Dans une étude 
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options thérapeutiques 
factueLLes pour La dépression 
bipoLaire résistante
Bien que la résistance au traitement soit un problème que l’on rencontre 
fréquemment chez les patients souffrant de dépression bipolaire, l’évidence 
scientifique disponible en la matière est peu abondante. Dans cet article, nous 
nous efforçons de proposer un aperçu des options thérapeutiques factuelles. 
Nous avons réalisé une étude de la littérature à l’aide de la base de données 
Medline en introduisant les termes de recherche «treatment resistant» ou 
«treatment refractory» et «bipolar disorder» ou «bipolar depression». A cela se 
sont encore ajoutées 43 stratégies de recherche distinctes, portant sur des 
interventions aussi bien médicamenteuses que non médicamenteuses. Nous 
avons obtenu au total sept études répondant à nos critères d’inclusion. Les effets 
du modafinil, du pramipexole, de la kétamine, de l’inositol, de la lamotrigine, de 
la rispéridone et de l’électroconvulsivothérapie (ECT) ont été examinés. Toutefois, 
l’évidence scientifique concernant le traitement de la dépression bipolaire 
résistante est très peu abondante. A l’exception de l’ECT, la plupart des options 
étudiées sont encore expérimentales. Une définition univoque du concept de 
«résistance au traitement», ainsi que de nouvelles études menées dans des 
groupes de patients homogènes sont nécessaires. 
Introduction
Le trouble bipolaire est une affection fréquente dont la présentation clinique est 
dominée par des épisodes dépressifs, par ailleurs associés à d’importantes limites sur 
le plan psychosocial (1, 2). Néanmoins, au cours de ces dernières années, la recherche 
scientifique s’est essentiellement orientée sur les options thérapeutiques de la phase 
maniaque, et seul un nombre limité d’options thérapeutiques factuelles est disponible 
pour la dépression bipolaire (3, 4). C’est d’autant plus le cas en présence d’une 
dépression résistante. Il est possible que cela ne soit pas sans rapport avec l’absence 
de définition univoque du concept de «résistance au traitement» dans la dépression 
bipolaire, concept pour lequel il existe des définitions très différentes. 
Dans la plupart des études, l’absence de réponse à un antidépresseur constitue un 
volet de la définition, tandis que l’efficacité des antidépresseurs dans le cadre d’une 
dépression bipolaire est de plus en plus mise en doute. C’est la raison pour laquelle 
il nous semble également peu judicieux de définir la résistance au traitement sur la 
base de l’inefficacité d’un antidépresseur. Une définition rationnelle de la résistance 
au traitement devrait englober la phase au cours de laquelle les chances de réaction 
à une prochaine étape de traitement sont maigres. Et ce, aussi bien pour la dépression 
unipolaire que pour la dépression bipolaire après deux étapes de traitement. Il semble 
recommandé de proposer, lors de futures études, une définition claire de la résistance 
au traitement, par exemple l’absence de réaction à un essai adéquat à base d’une 
monothérapie pour un traitement de première ligne et à un traitement combiné. 
En outre, dans le cadre d’une dépression bipolaire, les résultats des traitements 
sont souvent décevants. L’absence de réaction à un traitement à base de quétiapine 
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pendant 8 semaines s’élève à pas moins de 
40 % (5). L’absence de réponse à un anti-
dépresseur est tellement fréquente 
qu’elle est devenue un critère de dia-
gnostic du trouble du spectre bipolaire 
(6, 7).
Les directives actuelles pour le traite-
ment de la dépression bipolaire pré- 
conisent l’utilisation de quétiapine, de 
lamotrigine ou de lithium en mono- 
thérapie, l’association d’olanzapine et de 
fluoxétine, de lithium et de valproate, 
ou de lithium ou de valproate avec un 
antidépresseur. Le valproate, la combi-
naison de quétiapine et d’un ISRS, de 
lithium ou de valproate en combinaison 
avec de la lamotrigine ou l’ajout de mo-
dafinil constituent des traitements de 
deuxième ligne. Plusieurs autres op-
tions thérapeutiques, comme le modafi-
nil, le pramipexole, le topiramate et la 
gabapentine, sont préconisées dans des 
directives récentes comme stratégies de 
deuxième et troisième lignes, bien qu’il 
n’existe aucune évidence scientifique 
indiscutable en faveur de leur utilisa-
tion (8, 9). 
Méthodologie
Nous avons réalisé une étude de la litté-
rature afin de faire un tour d’horizon de 
l’évidence scientifique des diverses op-
tions thérapeutiques pour une dépres-
sion bipolaire résistante. Pour ce faire, 
nous avons introduit dans la base de 
données Medline les termes de re-
cherche «treatment resistant» ou «treat-
ment refractory» et «bipolar disorder» ou 
«bipolar depression». A cela se sont en-
core ajoutées 43 stratégies de recherche 
distinctes où, outre différentes options 
médicamenteuses, des traitements non 
pharmacologiques tels que la stimula-
tion cérébrale profonde, la photothéra-
pie, l’électroconvulsivothérapie (ECT), la 
stimulation du nerf vagal et la stimula-
tion magnétique transcranienne ont été 
introduites comme termes de recherche.
Parmi les résultats obtenus, nous avons 
sélectionné tous les essais randomisés et 
contrôlés, réalisés sur une population de 
10 patients souffrant de dépression bipo-
laire I ou II et où la résistance au traite-
ment se définissait comme l’absence de 
réponse lors de deux étapes de traite-
ment au moins, dont minimum un stabi-
lisateur de l’humeur. 
Résultats
Sur la base des critères d’inclusion sus-
mentionnés, seules sept études ont été 
retenues (10-16). Les effets du prami-
pexole, de l’armodafinil/du modafinil, 
de la kétamine, de l’inositol, de la lamo-
trigine, de la rispéridone et de l’électro-
convulsivothérapie ont été examinés. 
L’effet de l’augmentation d’un stabilisa-
teur de l’humeur à base de lamotrigine, 
d’inositol et de rispéridone semblait dé-
cevant dans les études incluses, plus 
spécifiquement avec des chiffres de réta-
blissement de 24, 17 et 5%. 
Les effets du pramipexole, du modafinil, 
de la kétamine et de l’ECT sont traités 
dans les paragraphes suivants. Toutefois, 
on remarque immédiatement que ces 
stratégies sont encore expérimentales et 
ont des modes d’action totalement dif-
férents des options médicamenteuses 
courantes pour le traitement de la 
dépression bipolaire. 
Discussion
Pramipexole
Le pramipexole est un agoniste de la 
dopamine présynaptique présentant une 
affinité spécifique pour les récepteurs 
D2 et D3 et indiqué dans le traitement 
de la maladie de Parkinson et du syn-
drome des jambes sans repos. L’action 
antidépressive du pramipexole est pro-
bablement médiée par le renforcement 
des récepteurs de la dopamine dans 
le système mésolimbique qui joue un 
rôle dans les symptômes moteurs et 
d’anhédonie de la dépression (17). 
Une étude menée par Goldberg et al. 
(10) indique que le pramipexole s’est 
révélé efficace chez 67% des patients. 
Outre les données issues de l’étude in-
cluse, l’effet antidépressif du prami-
pexole a également été identifié lors de 
discussions de cas et d’études ouvertes 
menées dans le cadre de dépressions 
bipolaires résistantes (18-20). 
Peu de données sont disponibles sur les 
effets à long terme du pramipexole chez 
les patients souffrant de trouble bipo-
laire. Chez les patients atteints de la ma-
ladie de Parkinson, une incidence accrue 
de psychose, d’insomnie et de troubles 
des mouvements a été constatée lors de 
l’utilisation prolongée d’agonistes de la 
dopamine (21). 
Modafinil
Le modafinil est un stimulant central uti-
lisé dans le traitement de la narcolepsie 
et du TDAH. Dans une étude menée par 
Frye et al. (14), une réponse a été obte-
nue après 6 semaines chez 44% des pa-
tients souffrant de dépression bipolaire 
résistante. Dans cette étude, le risque de 
déclenchement d’une phase (hypo)ma-
Il semble recommandé de proposer, lors de futures études, 
une définition claire de la résistance au traitement,  
par exemple l’absence de réaction à un essai adéquat  
à base d’une monothérapie pour un traitement de première 
ligne et à un traitement combiné.
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niaque ne semblait pas accru, tout 
comme dans les autres études portant 
sur l’effet du modafinil (14, 22).
Lors de l’utilisation de stimulants, les cli-
niciens ne doivent pas perdre de vue le 
risque d’abus, tout comme celui d’inte-
ractions avec d’autres médicaments, tels 
que les inhibiteurs sélectifs de la recap-
ture de la sérotonine, les antidépresseurs 
tricycliques (ATC), les inhibiteurs de mo-
noamine oxydase (MAO) et la carbama-
zépine. Toutefois, on manque ici aussi de 
données sur la sécurité à long terme. 
Kétamine
La kétamine est un antagoniste du récep-
teur NMDA (acide N-méthyl-D-aspar-
tique), utilisé comme anesthésique, mais 
aussi abusivement comme drogue de 
rue. Différentes études indiquent l’effet 
antidépressif rapide et puissant d’une 
administration intraveineuse de kéta-
mine (12, 13, 23, 24). Dans les deux 
études incluses qui portaient sur des pa-
tients souffrant de dépression bipolaire 
résistante, le taux de réponse était supé-
rieur à 70%. Ces effets semblaient toute-
fois de nature temporaire. Par ailleurs, 
aucune étude portant sur une utilisation 
répétée et prolongée de kétamine n’a 
jusqu’à présent été publiée. Lors de l’ad-
ministration de kétamine, ses effets dis-
sociatifs représentent le principal effet 
indésirable auquel s’attendre, mais ils 
n’ont toutefois constitué aucun obstacle 
dans les études incluses. 
Une préoccupation supplémentaire im-
portante lors de l’utilisation de kétamine 
est le risque d’abus, en particulier au vu 
du danger réel de comorbidité en cas 
d’abus de médicaments chez les patients 
souffrant de trouble bipolaire. 
Electroconvulsivothérapie (ECT)
L’ECT est une procédure qui a été large-
ment examinée et dont les risques et bé-
néfices sont connus. Les études incluses 
ont révélé des taux de réponse et de ré-
mission respectivement supérieurs à 80 
et 60%. Des effets indésirables cognitifs 
peuvent survenir, mais ils sont générale-
ment de nature temporaire.
En outre, l’ECT a également une action 
anti-maniaque et peut aussi être utilisée 
comme traitement d’entretien chez les 
patients souffrant d’un trouble bipolaire 
(25). L’ECT doit enfin également être en-
visagée chez les patients présentant un 
trouble dépressif grave qui ne répond 
pas au traitement médicamenteux appli-
qué, quel que soit le diagnostic primaire.
Considérations cliniques
L’une des constatations essentielles de cet 
article est le manque d’études randomi-
sées pour le traitement de la dépression 
bipolaire résistante à au moins deux étapes 
de traitement. Ce manque d’évidence 
scientifique contraste violemment avec la 
prévalence élevée de résistance au traite-
ment en cas de dépression bipolaire. 
Les options thérapeutiques préconisées 
par les directives en cas de résistance au 
traitement s’avèrent du reste souvent ex-
périmentales (à l’exception de l’ECT) et 
des études complémentaires portant sur 
des groupes de patients homogènes, ain-
si qu’un consensus quant au concept de 
«résistance au traitement» sont également 
indispensables.
Toutefois, en nous fondant sur notre 
étude de la littérature, nous souhaitons 
formuler quelques suggestions pour la 
pratique clinique: 
• étant donné l’évidence croissante se-
lon laquelle il est préférable d’éviter 
les antidépresseurs dans le traitement 
de la dépression bipolaire (en raison 
du manque d’efficacité et du risque 
de déstabilisation de l’humeur), les 
cliniciens doivent être encouragés à 
intégrer dans leur pratique clinique 
des options médicamenteuses telles 
que le pramipexole et le modafinil. 
• son efficacité et sa sécurité d’em-
ploi étant prouvées, l’ECT doit être 
envisagée à un stade plus précoce 
du traitement. 
• la kétamine peut être utilisée pour 
accélérer l’effet antidépressif 
d’autres traitements, comme l’ECT, 
chez des patients gravement ma-
lades. L’utilisation de kétamine a en 
effet donné de bons résultats 
comme agent d’induction pour 
l’ECT (26-29) lors de différentes 
études. En outre, la kétamine pour-
rait avoir un effet favorable égale-
ment sur les effets secondaires co-
gnitifs de l’ECT (30).
• étant donné que l’effet antidépressif 
de l’agoniste de la dopamine pra-
mipexole est lié à son action sur les 
symptômes moteurs, le prami-
pexole devrait avoir la préférence 
chez les patients dépressifs présen-
tant un retard psychomoteur.
Conclusion
Bien que la résistance au traitement en 
cas de dépression bipolaire soit un phé-
nomène fréquent, l’évidence scienti-
fique disponible est très peu abondante. 
L’ECT est une technique sûre et efficace 
qui doit être envisagée comme une op-
Les options thérapeutiques 
préconisées par les directives 
en cas de résistance au 
traitement s’avèrent du reste 
souvent expérimentales (à 
l’exception de l’ECT) et des 
études complémentaires 
portant sur des groupes de 
patients homogènes, ainsi 
qu’un consensus quant au 
concept de «résistance au 
traitement» sont également 
indispensables.
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tion importante lors de dépressions bi-
polaires résistantes. Différentes options 
médicamenteuses (comme le prami- 
pe-xole et le modafinil) semblent très 
prometteuses en tant que stratégie 
d’augmentation, tandis que d’autres 
pourraient être utilisées pour accélérer 
l’effet antidépressif de certains traite-
ments tels que l’utilisation de kétamine 
comme agent d’induction pour l’ECT. 
Enfin, nous pouvons affirmer que des 
études supplémentaires menées sur des 
groupes de patients homogènes sont ab-
solument indispensables et qu’une meil-
leure conceptualisation de la notion de 
résistance au traitement est essentielle. 
Cet article a été élaboré à partir de l’article de Sienaert P., 
Lambrichts L., Dols A., De Fruyt J., intitulé «Evidence-based 
treatment strategies for treatment-resistant bipolar depression: a 
systematic review» Bipolar Disord. 2013; 15(1): 61-9.
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promotion de La santé sur Le 
pLan de L’activité physique et 
des habitudes aLimentaires 
chez Les personnes atteintes 
de probLèmes psychiatriques
Ces dernières années, le problème de l’obésité a pris une ampleur mondiale. 
Environ 50% de la population belge est en excès de poids. Différentes études 
montrent que la prévalence de l’obésité est encore plus élevée parmi les personnes 
souffrant de problèmes psychiatriques que dans la population générale – un 
facteur qui contribue à la prévalence élevée de maladies cardiovasculaires et de 
diabète dans cette population spécifique. Le risque cardiovasculaire accru 
constitue, après le suicide, une importante cause de diminution de l’espérance 
de vie de ces patients. Parmi les principaux facteurs de risque d’obésité, citons 
d’une part la prise de poids induite par la deuxième génération d’antipsychotiques, 
et, d’autre part, les mauvaises habitudes en termes d’activité physique et de 
régime alimentaire. Il semble donc indiqué de s’attacher à ces aspects spécifiques 
dans le traitement et l’accompagnement des personnes souffrant de problèmes 
psychiatriques. Malheureusement, certains facteurs viennent compliquer 
l’intégration de la promotion de la santé dans les soins prodigués à ces patients. 
Une enquête menée auprès de patients psychiatriques résidant dans des 
habitations protégées a produit des résultats très positifs dans le cadre d’un 
doctorat sur l’efficacité et le rapport coût/efficacité de la promotion de la santé en 
matière d’activité physique et d’habitudes alimentaires. Mais des recherches 
complémentaires sont nécessaires.
Introduction
Au fil des dernières décennies, le problème du surpoids (indice de masse corporelle 
25-29,9kg/m²) et de l’obésité (indice de masse corporelle ≥ 30kg/m²) a pris une 
ampleur mondiale (1; 2). Selon les chiffres de l’Organisation mondiale de la Santé, la 
prévalence de l’obésité en Europe a augmenté de 10 à 40% au cours de la dernière 
décennie du siècle dernier (3). En Belgique, près d’un habitant sur deux présente un 
excès pondéral: 33% de la population est en surpoids et 14% peut être considérée 
comme obèse (4). Une prise de poids excessive constitue un important facteur de 
risque pour l’apparition de différentes affections somatiques, comme les maladies 
coronariennes, les accidents vasculaires cérébraux, le diabète sucré et certaines 
formes de cancer (5). L’obésité entraîne également une régression de la qualité de vie 
et a d’importantes répercussions sur le coût des soins de santé (6; 7).
Surpoids et obésité chez les patients psychiatriques
Les résultats de différentes études démontrent que la prévalence du surpoids et de 
l’obésité parmi les personnes qui présentent des problèmes psychiatriques – tels que 
schizophrénie ou troubles bipolaires, dépressifs ou anxieux – est encore plus élevée 
que parmi la population générale (8-10). Les principaux facteurs qui contribuent à 
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l’augmentation excessive du poids de 
ces patients sont, d’une part, la prise 
d’antipsychotiques de deuxième généra-
tion – comme l’olanzapine, la rispéri-
done et la clozapine (11, 12) – et, d’autre 
part, les mauvaises habitudes en termes 
d’activité physique et de régime alimen-
taire. Les patients psychiatriques font 25 
à 50% d’exercice physique en moins 
que la population générale (13), et une 
étude réalisée chez des patients schi-
zophrènes révèle également un mode de 
vie plus sédentaire par rapport à la popu-
lation générale (14). Outre une activité 
physique réduite, ces patients ont égale-
ment de mauvaises habitudes alimen-
taires. D’après une étude conduite en 
Allemagne sur 194 patients schizo- 
phrènes, les patients sont significativement 
moins nombreux à prendre un petit- 
déjeuner; ils consomment moins de fruits 
et de légumes frais et ils mangent plus de 
plats préparés que la population géné-
rale (15). En outre, les patients psychia-
triques consomment en moyenne plus 
de graisses et de sucre (16).
Le cumul de ces facteurs de risque et 
d’autres, comme le tabagisme, induit un 
risque accru de développer une maladie 
cardiovasculaire ou un diabète sucré 
pour la personne qui souffre de pro-
blèmes psychiatriques (17, 18). Cette 
population est confrontée non seule-
ment à une mauvaise santé physique, 
mais aussi à une espérance de vie consi-
dérablement réduite. L’espérance de vie 
moyenne est entre 10 et 20 ans plus 
courte que dans la population générale 
(19). Parallèlement au suicide, les mala-
dies cardiovasculaires constituent une 
importante cause de cette mortalité 
prématurée (20).
Promotion de la santé chez les 
patients psychiatriques
Comme nous l’avons déjà dit, le 
manque d’activité physique et les mau-
vaises habitudes alimentaires sont une 
importante cause de surpoids et d’obé-
sité chez les patients psychiatriques. Il 
semble dès lors indiqué d’intégrer la 
promotion de la santé dans le traite-
ment et l’accompagnement de ces pro-
blèmes. Mais une étude essentiellement 
qualitative dégage plusieurs facteurs 
qui compliquent l’intégration de la pro-
motion de la santé dans le traitement. Si 
on en croit les entretiens menés avec les 
patients, la problématique psychia-
trique et l’utilisation de psychotropes 
entraînent un manque d’énergie et de 
motivation. Ce qui, à son tour, conduit à 
un manque d’intérêt pour les aspects 
liés à un mode de vie sain. D’autres 
obstacles de taille sont les restrictions 
financières, une certaine stigmatisation 
dans le chef de la société et un manque 
de soutien (21, 22). Le personnel infir-
mier psychiatrique, quant à lui, sou-
ligne d’autres freins importants à l’inté-
gration de conseils quant au mode de 
vie dans le traitement et l’accompagne-
ment quotidiens, notamment le manque 
de temps dû à l’importante charge de 
travail, le manque de formation et de 
connaissance en matière de promotion 
de la santé et le manque de motivation 
du côté des patients (23).
Les études réalisées dans la population 
générale ont déjà montré que les inter-
ventions sur l’activité physique et les 
habitudes alimentaires se traduisent par 
la réduction d’importants facteurs de 
risque (e.a. obésité abdominale, hyper-
tension) pour la survenue de maladies 
cardiovasculaires et du diabète (24, 25). 
Mais les études portant sur l’efficacité de 
la promotion de la santé en matière 
d’activité physique et d’habitudes alimen-
taires chez les patients psychiatriques 
ne bénéficient pas encore d’une longue 
tradition. D’après les résultats de deux 
revues de la littérature, ces études se 
caractérisent souvent par des limitations 
méthodologiques, telles qu’une popula-
tion restreinte, une courte période d’in-
tervention ou un manque de suivi à long 
terme (26, 27).
S’il est important d’acquérir des 
données et connaissances factuelles 
(evidence-based) en ce qui concerne l’effi-
cacité des programmes de promotion 
de la santé auprès de patients psychia-
triques, il est tout aussi important de 
collecter des informations sur le rapport 
coût/efficacité de ces programmes. Les 
budgets des soins de santé sont limités, 
si bien que les gestionnaires des sy-
stèmes de soins doivent faire des choix 
pour la distribution des ressources fi-
nancières. Si on veut atteindre le plus 
grand nombre possible de personnes en 
bonne santé avec le budget disponible, 
les moyens financiers doivent être al-
loués aux traitements, aux techniques et 
aux interventions qui contribuent le 
plus à la santé par montant investi. Les 
évaluations économiques (comme, par 
exemple, les programmes de promotion 
de la santé) peuvent servir à analyser et 
à comprendre le sujet. L’analyse du rap-
port coût/efficacité est ainsi une tech-
nique souvent utilisée. Ce type d’ana-
lyse compare le coût et l’effet sur la 
santé d’une nouvelle intervention par 
rapport à ceux d’une intervention stan-
dard. Le rapport coût/efficacité peut 
Cette population est confrontée non seulement à une mauvaise 
santé physique, mais aussi à une espérance de vie 
considérablement réduite. L’espérance de vie moyenne est entre 
10 et 20 ans plus courte que dans la population générale. 
Parallèlement au suicide, les maladies cardiovasculaires 
constituent une importante cause de cette mortalité prématurée.
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s’exprimer sur différentes échelles: coût 
par année de vie gagnée (cost per life 
year gained), coût par année de vie cor-
rigée du facteur qualité (cost per quality 
adjusted life year – QALY). Le résultat 
d’une analyse du rapport coût/efficaci-
té, à savoir le «ratio coût/efficacité 
incrémental» (ICER), correspond à la dif-
férence de coût entre la nouvelle inter-
vention (CN) et l’intervention actuelle 
(CA), divisée par la différence d’effica-
cité entre la nouvelle intervention (EN) 
et l’intervention actuelle (EA): ICER = 
(CN – CA)/(EN – EA). En Belgique, la 
norme souvent utilisée varie entre 
30 000 et 40 000€/QALY (28).
Promotion de la santé: étude 
de l’efficacité et du rapport 
coût/efficacité
L’efficacité et le rapport coût/efficacité 
d’une intervention en faveur de la pro-
motion de la santé en termes d’activité 
physique et d’habitudes alimentaires 
ont été évalués dans le cadre d’un doc-
torat. Le groupe cible se composait de 
patients psychiatriques résidant dans 
des habitations protégées de Flandre. 
Vingt-cinq organisations se sont mon-
trées prêtes à participer. Les participants 
du groupe d’intervention (n = 201) ont 
bénéficié de l’intervention pendant 
10 semaines, en plus de leur treatment 
as usual, tandis que les participants du 
groupe témoin (n = 83) ne recevaient 
que le treatment as usual. L’intervention 
consistait en 10 sessions de groupe, 
visant à éduquer et à corriger les compor-
tements en matière d’activité physique 
et d’habitudes alimentaires. Chacune 
des sessions était dirigée par un ou 
plusieurs membres du personnel d’enca-
drement de l’habitation protégée. Du-
rant ces 10 semaines, une activité phy-
sique était également organisée sous la 
forme d’une promenade hebdomadaire 
de 30 minutes (également sous la di-
rection d’un ou plusieurs membres du 
personnel d’encadrement).
Variable
Groupe d’intervention  
(n = 201)
Groupe témoin (n = 83)
Between group 
change
p‡
Poids (kg), moyenne ± ET
Valeur initiale 87,95 ± 20,74 85,19 ± 16,04 0,23
Après 10 semaines 87,60 ± 20,77 85,41 ± 16,49
Différence après 10 semaines -0,35 ± 2,15 0,22 ± 2,14 0,57 0,04
Après 36 semaines 88,28 ± 21,03 86,18 ± 16,99
Différence après 36 semaines 0,33 ± 3,51 0,99 ± 3,01 0,66 0,14
IMC (kg/m²), moyenne ± ET
Valeur initiale 30,22 ± 6,14 29,52 ± 5,41 0,37
Après 10 semaines 30,10 ± 6,18 29,60 ± 5,56
Différence après 10 semaines -0,12 ± 0,75 0,08 ± 0,78 0,20 0,04
Après 36 semaines 30,33 ± 6,26 29,87 ± 5,74
Différence après 36 semaines 0,11 ± 1,23 0,35 ± 1,05 0,24 0,14
Tour de taille (cm), moyenne ± ET
Valeur initiale 106,16 ± 16,81 105,21 ± 14,39 0,65
Après 10 semaines 105,87 ± 16,73 105,76 ± 14,72
Différence après 10 semaines -0,29 ± 2,18 0,55 ± 2,61 0,84 < 0,01
Après 36 semaines 106,32 ± 16,82 106,43 ± 15,10
Différence après 36 semaines 0,16 ± 3,41 1,22 ± 3,53 1,06 0,02
Masse graisseuse (%), moyenne ± ET
Valeur initiale 34,17 ± 10,55 33,37 ± 10,63 0,57
Après 10 semaines 33,18 ± 10,62 33,25 ± 10,72
Différence après 10 semaines -0,99 ± 2,51 -0,12 ± 1,60 0,87 < 0,01
Après 36 semaines 33,76 ± 11,21 34,56 ± 11,04
Différence après 36 semaines -0,41 ± 3,57 1,19 ± 2,58 1,60 < 0,001
‡ Independent samples t-test
Tableau 1: Résultats sur le poids, l’IMC, le tour de taille et la masse graisseuse entre le début de l’étude et après 10 semaines et 36 semaines.
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L’étude d’efficacité de l’intervention a 
produit des différences limitées, mais 
significatives, au niveau des résultats sur 
le poids, l’indice de masse corporelle, 
le tour de taille et la masse graisseuse 
(Tableau 1). Environ 50% des participants 
du groupe d’intervention a suivi la tota-
lité du programme et, dans ce groupe, 
les résultats susmentionnés ont forte-
ment diminué par rapport à ceux enre-
gistrés par l’ensemble du groupe d’inter-
vention. A l’exception du taux de masse 
graisseuse, les diminutions avaient à 
nouveau disparu après un suivi de 36 se-
maines. D’après les résultats de l’analyse 
du rapport coût/efficacité, l’intervention 
était rentable chez les hommes (résultat: 
31.259€/QALY), mais non rentable de 
justesse chez les femmes (41 654€/
QALY).
Implications et pertinence en 
pratique
En dépit de l’état de santé somatique 
précaire des patients psychiatriques, 
cette population a généralement un ac-
cès réduit aux soins de santé somatique. 
Plusieurs facteurs interviennent dans ce 
constat: le manque de compliance théra-
peutique, voire le refus de traitement, la 
particularité de l’affection psychiatrique 
(p. ex. un seuil de douleur élevé associé 
à l’utilisation d’antipsychotiques) et le 
ciblage du traitement sur le problème 
psychiatrique (29; 30). Un bon suivi de 
la santé somatique des patients psychia-
triques est indispensable, surtout 
lorsqu’il existe un risque accru de patho-
logies cardiovasculaires et de diabète. 
Les résultats de l’étude menée dans le 
cadre d’un doctorat ont révélé la possibi-
lité d’améliorer légèrement – mais signi-
ficativement – le poids, l’indice de masse 
corporelle, le tour de taille et le taux 
de masse graisseuse dans une popula-
tion psychiatrique. D’autres recherches 
doivent être effectuées quant à l’effica-
cité et au rapport coût/efficacité de ces 
programmes. Les futures études de-
vraient se concentrer sur d’autres para-
mètres (comme, par exemple, les institu-
tions intra-hospitalières) et être conduites 
dans différentes conditions (par exemple, 
prise en charge en groupe ou indivi-
duelle, programmes de plus longue du-
rée et programmes ciblés sur un diagnos-
tic psychiatrique spécifique). D’autres 
recherches, axées sur la diminution des 
obstacles qui compliquent l’intégration 
de la promotion de la santé dans les 
soins quotidiens pour cette population, 
semblent également indiquées.
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J’AI ÉCOUTÉ POUR VOUS…
symposium psychiatrie & 
neurosciences 2013
L’homosexuaLité interrogée, 
du gène à La psyché!
Le symposium annuel Psychiatrie & Neurosciences était consacré, en cette fin 
2013, à l’homosexualité. Celle-ci était «interrogée» de manière pluridisciplinaire, 
du gène à la psyché. Pour ce faire, l’organisateur De Nayer avait invité trois 
oratrices de renom. Nous retiendrons de ce passionnant symposium 
pluridisciplinaire, l’absence de «marquage» neurobiologique de l’homosexualité, 
mais son association statistique avec des problèmes de santé, tels que tabagisme, 
alcoolisme et suicide. L’apport éthologique est de confirmer, car on l’a souvent 
minimisé voire caché, la large présence de pratiques homosexuelles dans les 
différentes espèces animales. Enfin, la position de la psychanalyse est 
«respectueuse», visant surtout à aider les patients au niveau de plaintes classiques 
d’angoisses, mais pas de changer leur orientation sexuelle, dont l’origine 
remonterait à l’interrogation oedipienne.
Introduction
Ce symposium annuel, dynamisé par De Nayer (Biesme) et sa sympathique équipe de 
logistique, s’est déroulé dans la salle d’impro, située dans la verdoyante et relaxante 
campagne wavrienne: décor moderne, très dépouillé avec un grand écran pour les 
projections et une petite table et une chaise, sous l’éclairage d’un spot, pour l’orateur. 
Il s’agissait déjà de la douzième réunion organisée par notre collègue De Nayer qui 
précise: «…souhaiter ainsi réduire le fossé qui tend à se creuser entre la psychiatrie et 
les neurosciences». Effectivement, mettre dans le même symposium des données 
neurobiologiques, éthologiques et psychanalytiques, c’est original, mais finalement 
très intéressant par l’angle de vue très élargi que l’on peut ainsi obtenir sur un sujet 
d’actualité. Après avoir déjà abordé la schizophrénie, l’infanticide… cette année, 
c’est l’homosexualité qui était mise sous le projecteur! Pour en parler de manière 
pluridisciplinaire, De Nayer a donné la parole à trois oratrices de renom, dont nous 
allons résumer les interventions.
Préambule historique
L’homosexualité antique était pratiquée chez les Grecs, mais aussi chez les Celtes, les 
Latins, les Germains, les Thraces et les Macédoniens. La culture grecque se différen-
cie de la nôtre: elle admet l’apparition successive de préférences homosexuelles et 
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Dans l’Antiquité, l’homosexualité ne s’oppose pas 
à l’hétérosexualité, elle la complète : ainsi les empereurs 
romains Néron et Hadrien étaient bisexuels.
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hétérosexuelles chez un même individu. 
Tandis qu’à Rome, un homme libre se 
doit d’être actif, être celui qui pénètre; la 
passivité chez un citoyen libre est donc 
infamante. Sénèque résume ce principe 
en ces termes: «La passivité sexuelle 
chez un homme libre est un crime, 
chez un esclave, une obligation, chez 
l’affranchi, un service.»
Dans l’Antiquité, homosexualité ne s’op-
pose pas à l’hétérosexualité: elle est liée 
à certains moments et à certaines cir-
constances ou rencontres, comme en 
témoigne par exemple l’amour magnifié 
de l’empereur Hadrien pour l’éphèbe 
Antinous... Bien qu’étant marié à 
l’impératrice Sabine.
L’homosexualité est donc pratiquée de-
puis les civilisations méditerranéennes 
antiques, pour le moins, quoique non 
tolérée chez l’homme libre, selon le 
philosophe Sénèque (4 AC – 65 AD), 
précepteur de Néron, en raison du pro-
blème mal perçu de la non-reproduc-
tion. Par contre, elle est tolérée chez les 
esclaves et les affranchis. De plus, l’ho-
mosexualité ne s’oppose pas à l’hétéro-
sexualité, mais la complète: ainsi, les 
empereurs romains Néron et Hadrien 
étaient bisexuels. Il en était de même en 
Grèce antique, où la pratique de la bi-
sexualité était admise, voire valorisée, 
par exemple par Socrate. Par contre, 
dans les religions, l’homosexualité est 
dénigrée, voire considérée comme une 
abomination, comme dans le Lévitique 
(troisième livre de la Torah, partie de 
la Bible hébraïque), où cette «faute 
majeure» mériterait la mise à mort! (1). 
Chez les musulmans, la Charia con-
damne encore l’homosexualité. Le 
bouddhisme et l’hindouisme ont des 
positions un peu plus nuancées.
La neurobiologie de 
l’homosexualité
F. Lotstra, combinant elle-même une for-
mation mixte, étant professeur de neuro-
anatomie et chef de clinique en Psychia-
trie (ULB, Hôpital Erasme, Bruxelles), 
passe en revue les diverses publications 
tendant à mettre en évidence l’une ou 
l’autre anomalie cérébrale neuro-patho-
logique en rapport avec l’homosexualité. 
Tels certains noyaux de l’hypothalamus 
ou encore au niveau de la commissure 
blanche antérieure: tous ces résultats 
sont contestés, car discordants, et il s’agit 
d’anomalies structurales mineures hété-
rogènes et mal précisées!
Au plan de l’imagerie, il en est de même 
avec des résultats hétérogènes, tant au 
niveau du cortex péri-rhinal que de 
l’amygdale. Au plan génétique, le gène 
Xq28 a été évoqué comme prédisposant 
mais reste controversé et les études sur 
jumeaux monozygotes ne se sont pas 
révélés significatives. Enfin, une hypo-
thèse immunitaire, basée sur l’observa-
tion d’une certaine fréquence d’homo-
sexualité chez le plus jeune d’une lignée 
de frères – des anticorps «anti-mâles» 
seraient produits par la mère –, n’a pas 
été confirmée.
Bref, aucune anomalie biologique, 
même hormonale ou chromosomique, 
ne peut être sérieusement mise en rap-
port avec l’homosexualité. Par contre, 
des études récentes se sont intéressées 
aux complications de l’homosexualité et 
ont mis en évidence un taux plus élevé 
que la moyenne pour le tabagisme, l’al-
coolisme et le suicide (2-3). Sur base de 
ces études, la prévalence actuelle de 
l’homosexualité dans notre population 
est estimée actuellement à 5-10%.
Enfin, la mise en œuvre des comporte-
ments vitaux est connue pour être asso-
ciée à l’activation d’un système hédo-
nique, système dit de récompense chez 
l’animal, comportant une voie de neu-
rones dopaminergiques du tronc céré-
bral (aire tegmentale ventrale), se termi-
nant à l’avant du cerveau, au niveau du 
cortex frontal et surtout du noyau ac-
cumbens (4). Le désir de mettre en œuvre 
ces comportements serait lié au plaisir 
qu’ils procurent (5). Les auteurs récents 
vont effectivement dans le sens de pré-
mices biologiques et génétiques, au ni-
veau de la pulsion érotique et du désir, 
mais la diversité de l’expression reste 
choisie sur base individuelle et de l’envi-
ronnement (notion de liberté épigéné-
tique). Il faut également signaler que les 
premières études concernant des enfants 
élevés par des couples homosexuels 
n’ont pas démontré d’influence sur la 
sexualité de ces enfants, rejoignant ainsi 
les résultats des recherches dans ce do-
maine par le neurobiologiste hollandais 
de renom, D. Swaab (6).
Ethologie de l’homosexualité
Dans la nature, on recense 450 à 700 
espèces animales où l’homosexualité est 
pratiquée (7) – parfois suite à l’interven-
tion de l’homme: par exemple, dans cer-
tains lacs où les poissons mâles ont dis-
paru suite à d’importants rejets polluants 
d’hormones synthétiques femelles.
V. Despret (philosophe, psychologue et 
éthologue à l’Ulg) décrit alors avec sa 
verve coutumière et moult anecdotes 
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riches de détails, la vie et le comporte-
ment des animaux (8).
Depuis les années 1980-90 seulement, il 
devient «politiquement correct» de par-
ler d’homosexualité chez les animaux: 
«avant, on ne voulait pas voir!», précise-
t-elle. C’est à partir du zoo d’Edimbourg 
où les zoologues ont été fort intrigués 
par le comportement de couples de pin-
gouins, que l’idée d’homosexualité chez 
les animaux a fait son chemin! Elle s’est 
confirmée dans de nombreuses espèces, 
particulièrement chez les singes bono-
bos, où l’aspect exhibitionniste renforce 
la perception du comportement! En fait, 
la monogamie biparentale ne toucherait 
que 3% des mammifères, et même les 
campagnols, qui étaient cités en 
exemple, semblent bien pratiquer une 
monogamie sociale où l’infidélité est 
acceptée…
Et qu’en pense la 
psychanalyse?
L. Balestrière, psychanalyste freudienne 
(9), précise que, concernant l’homo-
sexualité, la psychanalyse qui s’occupe 
du refoulement démontre ici une atti-
tude de repli, voire «refoule» la question 
sans position très claire! Freud lui-même 
s’était positionné dans une lettre à une 
mère d’homosexuel, de manière rassu-
rante, mais en utilisant uniquement la 
forme négative: «L’homosexualité n’est 
ni un vice, ni un avilissement, ni une 
maladie…»! Mais encore…? L. Bales-
trière admet dès lors et enseigne qu’il 
est plus important de savoir comment 
penser, que quoi penser!
Elle précise le terme de «Psychosexua-
lité»: ensemble des représentations 
sexuelles de la pulsion, à la frontière 
entre le psychisme (représentation, fan-
tasme, scénario fantasmatique) et le so-
matique (aspect quantitatif). La psycho-
sexualité serait fondamentalement, de 
manière innée, bisexuelle, alors que la 
monosexualité serait conditionnée par 
obligation sociale. L’origine de l’homo-
sexualité et de l’hétérosexualité remon-
terait à l’interrogation oedipienne: les 
fantasmes ressentis par l’enfant – parti-
culièrement «le tout à soi, manger l’autre 
et être mangé par l’autre» – nécessitent 
pour en sortir d’intérioriser des interdits. 
Quant à la transsexualité – conviction 
d’appartenir à l’autre sexe –, elle se base 
sur la différence entre l’activité fantas-
matique du sujet et la réalité de son sexe 
physique.
La psychanalyse n’explique pas l’origine 
de l’homosexualité: l’analyse n’arrive 
pas à déterminer la motion pulsionnelle. 
On peut cependant retenir comme fac-
teur prédisposant, du moins dans l’ho-
mosexualité masculine, la fixation infan-
tile (lien érotique) très intense à la mère, 
surtout s’il y a aussi un retrait du père, 
donnant lieu à une identification à la 
mère, source de fragilité et nécessi- 
tant, par exemple, des mécanismes de 
contre-investissement.
L’oratrice termine par des vignettes cli-
niques de consultations d’homosexuels 
masculins et féminins, pour des symp-
tômes d’angoisse, d’échecs… suite à des 
problèmes respectivement de sexe insuf-
fisant et de sexe idéalisé. La demande et 
l’aide apportée ne visent pas à changer 
de sexualité, car «ce qui compte c’est le 
sexe qu’on a dans la tête!».
En guise de conclusion
Nous retiendrons de ce passionnant 
symposium pluridisciplinaire, l’absence 
de «marquage» neurobiologique de 
l’homosexualité, mais son association 
avec des problèmes de santé tels que ta-
bagisme, alcoolisme et suicide. L’apport 
éthologique est de confirmer, car on l’a 
souvent minimisé voire caché, la large 
présence de pratiques homosexuelles 
dans les différentes espèces animales. 
Enfin, la position de la psychanalyse est 
«respectueuse», visant surtout à aider les 
patients au niveau de plaintes classiques, 
mais pas de changer leur orientation 
sexuelle, dont l’origine remonterait à 
l’interrogation oedipienne.
A l’année prochaine sans doute, pour un 
nouveau symposium Psychiatrie & Neu-
rosciences, tout aussi intéressant!
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Qualité de vie et (très) long terme, 
les atouts de l’acétate de glatiramer (Copaxone®, Teva)
Dominique-Jean Bouilliez
Avec une efficacité globale comparable à celle 
de l’interféron, l’acétate de glatiramer est indiqué 
chez les patients ambulatoires présentant une 
sclérose en plaques (SEP) récurrente-rémittente 
(RRMS). Outre son efficacité, il offre au patient 
une bonne qualité de vie tout en limitant la 
progression vers l’invalidité. 
La relation entre la progression de l’atrophie cérébrale et 
les troubles neurologiques observés dans le décours d’une 
SEP suggèrent la pertinence clinique de sa détection (1). 
Cette atrophie s’observe très précocement et de manière 
continue et progressive dans l’histoire de la maladie, quelle 
qu’en soit la manifestation (2), «probablement du fait d’un 
déficit nutritif qui engendre une perte de connections 
neuronales par absence de myéline», observe Frauke Zipp 
(Mainz, Allemagne). L’activation microgliale observée (3) 
exerce cependant des effets bénéfiques et délétères tout 
à la fois, car elle mène à une cicatrisation microgliale 
pour protéger de l’attaque auto-immune (4). Cette attaque 
se manifeste au niveau axonal par la présence massive 
de Th17 (5), les manifestations auto-immunitaires se 
traduisant par un élargissement local des plaques et 
l’invasion de cellules T pathologiques qui remplacent les 
cellules T normales. En conséquence, on observe une perte 
du support nutritif et des connections neuronales, du fait 
notamment d’une surrégulation de l’influx calcique (5). Mais 
les manifestations inflammatoires intracébrales ne sont pas 
corrélées directement aux manifestations cliniques, ce qui 
rend l’évolution de la maladie très incertaine et imprévisible.
«Ce sont pourtant celles-ci, et en particulier le handicap, qui 
préoccupent le plus le patient souffrant de SEP (6), souligne le 
Pr Patrick Vermersch (Lille), ajoutant également que malgré que 
nous ne disposons pas de marqueurs efficaces de l’évolutivité, 
c’est le ralentissement de l’évolution de la maladie qu’attendent 
les patients de leur traitement plutôt que la prévention des 
rechutes (p < 0,001) (7).»
Prévenir le handicap
Pour ralentir l’évolution, voire prévenir le handicap, les produits 
efficaces dans la SEP doivent pénétrer le système nerveux central 
afin d’agir sur les voies qui mènent aux lésions tissulaires et à 
la perte de tissu cérébral. «L’évolution de nos connaissances 
nous a par ailleurs amenés à oublier le concept du déroulement 
de la SEP en deux phases: une phase inflammatoire précoce 
de démyélinisation qui entraîne des lésions focales et une 
phase tardive de fixation de lésions avec atrophie cérébrale. 
Nous savons maintenant que ces deux phases se déroulent en 
parallèle et mènent l’une vers la survenue de rechutes, l’autre 
vers le handicap (8). Il faut donc agir en parallèle sur les deux 
mécanismes.»
L’interféron ne permet pas cette action, comme l’a montré le 
suivi à 8 ans de patients traités par IFN-bêta-1a pour lesquels 
la perte de tissu neuronal évolue de manière continue et 
parallèlement à la survenue d’un handicap (1). 
Option acétate de glatiramer
«Nous disposons à présent avec les traitements injectables 
dans la SEP de plus de 20 ans d’expérience, rappelait le Pr 
Fred Lublin (New York). Et, si l’on sait qu’ils réduisent de 30% 
environ le risque, on ne connaît pas encore leur relevance dans 
le nouveau paradigme thérapeutique, qui veut que l’objectif 
du traitement est de maximiser les chances du patient de se 
sentir mieux avec moins de fatigue, moins de douleurs, moins 
de problèmes cognitifs et une meilleure coordination motrice».
Dans ce contexte, c’est à une révision du potentiel de l’acétate 
de glatiramer qu’il s’est attelé. L’étude pivot versus placebo en 
RRMS a montré que l’acétate de glatiramer réduit de 32% à 30 
mois (p = 0,002) le risque de rechute. Il stabilise également, 
voire améliore le score EDSS (-0,05 à 24 mois, -0,11 à 33 
mois) (9). Enfin, il agit aussi de manière significative sur les 
paramètres radiologiques d’activité de la maladie en réduisant 
de 29% le nombre de lésions prenant le gadolinium (10).
Sur le plan de l’efficacité, il est tout à fait comparable aux 
interférons: pas de différence quant au délai avant la première 
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rechute, ni en termes d’absence à 6 mois de progression de 
l’invalidité (11), pas de différence quant au risque de rechutes 
à répétition ou d’absence de progression de l’invalidité à 3 mois 
(12).
Sa combinaison avec l’interféron-beta 1aIM n’apporte rien 
à la monothérapie, l’acétate de glatiramer s’avérant même 
supérieur à l’interféron-beta 1aIM une fois/semaine en termes 
de réduction du risque d’exacerbation (13).
Viser le long terme
Le taux de rechute continue à baisser avec les années, même 
après 12 ans de traitement sous acétate de glatiramer. «Mais 
ce qui est plus marquant, constate Fred Lublin, c’est qu’il n’a 
pas augmenté de plus de 0,5 points le score EDSS sur 12 ans 
d’évolution, ce qui est remarquable (14).»
Une autre étude présentée à cet ECTRIMS 2013 concernait 
les 74 patients toujours sous acétate de glatiramer de l’US 
Glatiramer Acetate Study. Elle a montré non seulement que leur 
taux annualisé de rechute était resté fort bas (0,2), mais aussi 
que 24,3% de ces patients n’avaient connu aucune progression 
alors que la durée médiane de leur maladie était de 27,3 ans. 
Pour l’ensemble de la cohorte, le score EDSS moyen est passé 
de 2,4 à 3,1, 63,3% des patients restant sous le score de 4 (15).
Et la qualité de vie
Sa tolérance générale est très bonne et ne comporte 
généralement que des effets immédiats post-injectionnels 
ou locaux, qui nécessitent de varier les sites d’injection, 
sans provoquer de dépression, de spasticité musculaire, de 
troubles hépato- ou hématologiques, de cancers, d’infections 
opportunistes ou encore de thyroïdite auto-immune (16).
Quant aux syndromes cliniques isolés, un essai récent portant 
sur 198 patients recevant l’acétate de glatiramer durant 36 mois 
dès le départ comparés à 211 patients le recevant de manière 
classique (et donc retardée) a montré que le taux de conversion 
en CDMS était réduit de 41% (p = 0,005) et retardé de 972 jours 
(+185%) avec moins d’atrophie cérébrale (-28%, p = 0,0209) 
(17). «Ce qui confirme l’intérêt de ne pas attendre», poursuit 
Lublin. La même étude a montré un effet neuroprotecteur de 
l’acétate de glatiramer, comme en témoignent les marqueurs 
de l’intégrité neuronale (18).
On connaît cependant les limites des traitements administrés 
par voie sous-cutanée. Pour en améliorer l’observance, 
l’acétate de glatiramer a été administré à 940 patients à raison 
de 40mg 3x/semaine avec comparaison au placebo chez 461 
patients (19). Avec succès, puisque les auteurs ont constaté 
une réduction de 34,0% du taux annualisé de rechutes 
(p < 0,0001) et de 44,8% du taux cumulatif de lésions prenant 
le contraste au gadolinium. COPTIMIZE, une étude naturalistique 
portant sur une durée de 24 mois après le passage de 672 
patients d’un interféron à l’acétate de glatiramer (pour perte 
d’efficacité dans 53,8% et/ou effets secondaires dans 44,8%) 
a montré non seulement une amélioration légère mais patente 
du score EDSS, mais surtout que ces patients avaient une 
qualité de vie nettement améliorée avec moins de fatigue, mois 
de dépression et moins de troubles cognitifs (20). L’histoire 
continue…
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• Avec une activité permettant 45% de répondeurs 
dans la vie quotidienne, une équipe espagnole estime 
que l’acétate de glatiramer devrait être considéré en 
première ligne chez les patients avec activité faible 
ou modérée de la maladie.
 Casanova-Peño I, et al. ECTRIMS 2013. Abstract#1012.
• Sur modèle murin d’encéphalite chronique auto- 
immune, l’acétate de glatiramer exerce un effet neuro-
protecteur en réduisant les lésions neurovasculaires.
 Aharoni R, et al. ECTRIMS 2013. Abstract#P427.
• C’est probablement par une action sur l’ostéopontine 
que l’effet thérapeutique en contrôle de la démyélinisa-
tion se produit, comme le suggère une autre étude sur 
un modèle murin d’encéphalite chronique auto-immune.
 Begum-Haque S, et al. ECTRIMS 2013. Abstract#P994.
«Les répondeurs à l’acétate de 
glatiramer peuvent le poursuivre  
durant de (très) longues périodes.»
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Le rôLe du perfectionnisme 
autocritique et des 
expériences négatives 
précoces dans Le syndrome de 
fatigue chronique
Dans cet article, nous décrivons tout d’abord un modèle de travail relatif à l’apparition 
et à la persistance du syndrome de fatigue chronique (SFC). Ce modèle offre aux 
chercheurs et aux cliniciens un cadre permettant de comprendre la complexité du 
SFC. L’hypothèse que nous formulons est que cette affection est le résultat d’une perte 
des capacités d’adaptation du système neurobiologique du stress, faisant suite à une 
période persistante de stress chronique ou de surmenage. Ensuite, nous présentons 
un aperçu de nos résultats d’études, qui indiquent que le perfectionnisme autocritique 
et les expériences négatives précoces peuvent jouer un rôle important sur le plan de 
la perte des capacités d’adaptation chez ces patients.
Introduction
Le syndrome de fatigue chronique (SFC) est une affection très complexe et invali-
dante, qui touche surtout les femmes. Le SFC se caractérise principalement par une 
fatigue médicalement inexpliquée et une sensation de malaise généralisé, qui 
s’aggrave après un effort (malaise post-effort) (1, 2). L’affection ne se limite toutefois 
pas à des plaintes de fatigue: les patients touchés se plaignent également de symp-
tômes grippaux tels que des maux de gorge récidivants et des adénopathies doulou-
reuses, des problèmes de concentration et des troubles du sommeil (2). Une partie 
des patients souffrant du SFC présente également des douleurs chroniques, ce qui 
indique un chevauchement considérable entre le SFC et les syndromes douloureux 
chroniques tels que le syndrome de fibromyalgie (FM) (3, 4). On constate également 
une augmentation de la prévalence de dépression chez les patients souffrant du SFC, 
laquelle résulte partiellement de facteurs de vulnérabilité communs, mais aussi des 
limitations fonctionnelles auxquelles le SFC est lié (5).
Bien qu’il existe encore beaucoup d’imprécisions au sujet des causes du SFC, des 
preuves croissantes indiquent que l’affection peut être appréhendée au mieux comme 
une affection liée au stress, plus précisément comme un trouble persistant de l’adaptation 
au stress (6). Une étude indique en effet que le SFC est couplé à un dérèglement du 
système neurobiologique du stress (6). On admet que des facteurs psychosociaux tels 
que certains traits de personnalité et des expériences négatives constituent un terrain 
pour le stress chronique/surmenage, provoquant ainsi – peut-être en combinaison avec 
une prédisposition génétique – un épuisement chronique (7).
Le modèle d’adaptation au stress
Le modèle d’adaptation au stress postule que le SFC et le syndrome de FM qui le 
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chevauche sont associés à une perte des 
capacités normales d’adaptation ou de 
«résilience» du système de stress. Ceci 
se produit la plupart du temps après une 
longue période de stress chronique ou 
de surmenage (6). En outre, des facteurs 
«déclenchants» jouent également un 
rôle. Leur nature peut être tant psycho-
sociale (p. ex. une perte inopinée) que 
physique (p. ex. une infection virale) (6).
Les preuves empiriques en faveur du 
modèle d’adaptation au stress en cas 
de SFC proviennent surtout des neuro- 
sciences, et elles indiquent un dérègle-
ment de l’axe hypothalamo-hypophyso- 
surrénalien (HHS), suite auquel divers 
facteurs de stress (p. ex. effort physique, 
pression émotionnelle ou mentale…) ne 
peuvent plus être traités adéquatement 
(6). Plus concrètement, les études indi- 
quent souvent un hypofonctionnement 
de l’axe HHS en cas de SFC, comme 
en témoignent une diminution des 
valeurs basales de cortisol et une diminu-
tion de la réponse du cortisol chez ces 
pa-tients (8-10).
Ces observations concordent non seule-
ment étroitement avec le récit de nom-
breux patients souffrant de SFC, qui 
décrivent fréquemment le début de leur 
affection comme une sorte de «crash», 
mais elles cadrent également avec les 
critères diagnostiques et cliniques de 
l’affection, récemment formulés, dans 
lesquels l’intolérance à l’effort ou une fa-
tigabilité rapide sont considérés comme 
un critère primaire (1). Le modèle 
d’adaptation au stress en cas de SFC permet 
également de comprendre les symp-
tômes grippaux typiques associés à 
l’affection, étant donné que des taux de 
cortisol réduits peuvent entraîner des 
anomalies de l’activation immunitaire 
(6). En outre, l’axe HHS a une influence 
sur divers systèmes de neurotrans-
metteurs, ainsi que sur des mécanismes 
impliqués dans le traitement de la dou-
leur, ce qui explique partiellement la 
relation entre la fatigue, la douleur et 
la dépression (11). Enfin, le modèle 
d’adaptation au stress est conforme aux 
études fondamentales récentes portant 
sur le fonctionnement de l’axe HHS, et 
plus précisément l’hypothèse selon 
laquelle l’hyperactivation de cet axe, in-
duite par le stress, peut à terme entraîner 
une inversion vers un état hypoactif, 
dans le but de préserver l’organisme 
d’une exposition supplémentaire au 
cortisol (10, 12).
Néanmoins, les observations relatives à 
l’axe HHS en cas de SFC ne sont pas tou-
jours cohérentes, et il n’est pas non plus 
exclu que l’hypocorticisme dérive par-
tiellement de l’inactivité physique pro-
longée (8). En outre, on connaît relative-
ment peu les mécanismes psychosociaux 
sous-jacents qui influencent de tels dérè-
glements de l’axe HHS en cas de SFC. 
Ci-dessous, nous discuterons des études 
empiriques récentes.
Le perfectionnisme 
autocritique
Le perfectionnisme autocritique (PAC) se 
différencie du perfectionnisme adaptatif; 
il fait référence à une dimension spéci-
fique de la personnalité, caractérisée par 
une combinaison d’exigences excessive-
ment fortes vis-à-vis de soi-même, d’une 
part, et l’expression d’une autocritique 
exagérée, d’autre part («ce n’est jamais 
assez bien») (13). C’est précisément 
cette combinaison qui semble jouer un 
rôle important en cas de SFC et qui peut 
provoquer un stress chronique et de 
l’hyperactivité (14). Une de nos études a 
indiqué une nette relation entre le PAC 
et les symptômes-clés du SFC (13). En 
outre, une étude prospective conduite 
ailleurs confirme également cette 
observation, et attire l’attention sur 
l’importance du PAC dans l’apparition et 
la persistance du SFC (15). En outre, le 
SFC semble caractérisé par des traits de 
caractère et des comportements qui sont 
étroitement liés au PAC (tels que des 
traits de personnalité obsessionnelle-
compulsive, la persistance (la tendance à 
persévérer, malgré la fatigue) et une forte 
«propension à l’action», fréquemment 
associée à un mode de vie hyperactif 
(16-18)).
Dans une étude suivante, nous avons 
examiné si le PAC en cas de SFC est associé 
à une diminution du fonctionnement de 
l’axe HHS en réponse à la pression (7). 
Pour ce faire, des patients souffrant de 
SFC ont été soumis au Trier Social Stress 
Test (TSST), une procédure expérimen-
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tale internationale visant à induire un 
stress aigu. À cet égard, on demande aux 
sujets d’expérience d’exécuter un cer-
tain nombre de tâches devant un «jury» 
et une caméra vidéo (19). De nombreus-
es études ont démontré que le TSST 
s’accompagne d’une activation significa-
tive de l’axe HHS (20). Les mesures ef-
fectuées avant et après le test consistaient 
à remplir des échelles visuelles 
analogiques (une ligne graduée de 0 à 
100) afin d’évaluer le stress subjectif 
(ressenti par le sujet), ainsi qu’à prélever 
des échantillons de salive en vue du 
dosage du cortisol en tant qu’indicateur 
de la réactivité de l’axe HHS durant 
l’expérience. Les résultats concordaient 
en grande partie avec le modèle 
d’adaptation au stress du SFC. C’est ainsi 
que l’étude a indiqué que le PAC est as-
socié à une réaction subjective au stress 
accrue, mais également à une diminu-
tion de la réactivité du système neuro-
biologique du stress (ou une réponse 
moindre du cortisol au stress) en cas de 
pression psychosociale aiguë. En outre, 
au moyen d’une étude de «livres de 
bord», nous avons découvert que le PAC 
est associé à un plus grand nombre de 
plaintes quotidiennes au cours d’une 
période de 14 jours et qu’il influence 
donc négativement l’évolution de 
l’affection (21). Ceci peut potentielle-
ment s’expliquer par le fait que les pa-
tients souffrant de SFC, ayant un degré 
élevé de PAC, ont tendance à dépasser 
leurs limites et à réagir de manière hy-
peractive lorsqu’ils se sentent un peu 
mieux. De ce fait, les symptômes 
s’aggravent et – à terme – le processus de 
guérison est entravé (21). En outre, une 
étude indique que le PAC affaiblit 
l’estime de soi et qu’il augmente donc la 
vulnérabilité des patients vis-à-vis de la 
dépression (22), ce qui renforce à son 
tour les plaintes de fatigue et influence 
négativement le résultat du traitement 
(23). En résumé, nous pouvons dire que 
l’hypothèse formulée, à savoir que la di-
mension de la personnalité du PAC peut 
jouer un rôle important dans la perte de 
résilience neurobiologique en cas de 
SFC, est étayée par plusieurs études.
Expériences négatives précoces
Les expériences négatives précoces 
(ENP) englobent: les expériences trau-
matisantes durant l’enfance, telles qu’un 
abus émotionnel ou une négligence, un 
abus physique et sexuel. Une étude in-
ternationale indique qu’un groupe con-
sidérable de patients souffrant de SFC 
(50-60%) a un antécédent d’ENP (24). 
Ces chiffres sont d’ailleurs comparables 
aux résultats enregistrés chez les patients 
souffrant de FM (25). Une étude con-
duite auprès de 90 patients a indiqué 
que le SFC est surtout lié à des expé- 
riences émotionnelles traumatisantes (24), 
cette observation ayant déjà été suggérée 
dans des études précédentes (26). Près 
de la moitié des patients mentionnait 
un passé d’abus émotionnel et/ou de 
négligence émotionnelle.
La procédure de stress expérimental dé-
crite ci-dessus nous a également permis 
de remarquer que les ENP – et les trau-
matismes émotionnels en particulier – 
vont de pair avec une diminution de la 
réactivité ou de la réponse de l’axe HHS 
en cas de SFC (7), ce qui concorde avec 
les résultats d’études antérieures (27). En 
outre, il est également apparu ici qu’un 
antécédent d’ENP a une influence néga-
tive sur l’évolution quotidienne de 
l’affection, et que cela renforce donc la 
gravité des symptômes tels que fatigue et 
douleur. On a en effet noté une relation 
dose-réponse entre le nombre d’ENP 
rapportées et la gravité des plaintes 
quotidiennes (24).
Bien qu’un grand nombre d’études 
scientifiques soit encore nécessaire, nous 
comprenons progressivement mieux les 
mécanismes psychologiques et neuro-
biologiques qui peuvent expliquer com-
ment un antécédent d’ENP peut jouer un 
rôle dans l’apparition et la persistance 
du SFC. C’est ainsi qu’une étude indique 
que les ENP peuvent avoir un impact im-
portant sur le mode d’attachement et le 
développement de la personnalité, ce 
qui, à son tour, a une influence sur le 
mode de vie ultérieur et la régulation du 
stress (24). Dans cette optique, le PAC et 
les types de comportement associés 
(p. ex. une forte «propension à l’action») 
pourraient, chez les patients souffrant de 
SFC, faire office de mécanisme psycho- 
logique visant à compenser les sentiments 
d’infériorité qui découlent souvent des 
ENP (24). Enfin, selon une perspective 
neurobiologique, le stress précoce peut 
avoir un impact négatif sur le développe-
ment de l’axe HHS, en partie suite à 
un effet sur les structures cérébrales et 
l’expression des gènes impliqués dans 
la régulation du stress, ce qui entraîne 
ultérieurement une augmentation de la 
sensibilité au stress (28).
Conclusions
Le PAC et les ENP jouent un rôle impor-
tant, tant dans l’apparition que dans la 
persistance du SFC. Les deux facteurs 
peuvent constituer un terrain pour le 
stress chronique ou le surmenage, ce 
qui peut à terme déboucher sur une 
diminution de la «résilience» du sy-
stème neurobiologique du stress. En cas 
de SFC, un objectif central est – selon le 
modèle d’adaptation au stress décrit – 
Selon une perspective neurobiologique, le stress précoce peut 
avoir un impact négatif sur le développement de l’axe HHS, en 
partie suite à un effet sur les structures cérébrales et l’expression 
des gènes impliqués dans la régulation du stress, ce qui entraîne 
ultérieurement une augmentation de la sensibilité au stress.
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l’atteinte d’un «nouvel équilibre», dans 
lequel les capacités de résistance et les 
contraintes sont mieux pondérées, de 
sorte qu’on puisse à terme assister à un 
rétablissement des mécanismes de ges-
tion du stress (6). Sur ce plan, nos ob-
servations suggèrent que le PAC et les 
ENP constituent d’importantes cibles 
thérapeutiques (29).
Les études ultérieures devront évaluer 
dans quelle mesure des facteurs géné-
tiques – et des mécanismes épigénétiques 
en particulier – jouent également un rôle 
dans la perte de résilience neurobio-
logique en cas de SFC. Des études géné-
tiques fondamentales suggèrent en effet 
que le stress chronique (surtout au début 
de la vie) est lié à des modifications au 
niveau de l’activation et de l’expression 
de gènes impliqués dans la régulation du 
stress (p. ex. le gène des récepteurs aux 
glucocorticoïdes (RG)) (30). Il semble 
plausible de supposer que de tels mé-
canismes peuvent être liés à des dérègle-
ments de l’axe HHS chez les patients 
souffrant de SFC (7), mais cette hypothèse 
doit encore être étudiée davantage à 
l’avenir.
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Les LCA sous les feux de la rampe: comment donner forme à un soutien spécifique 
pour les personnes atteintes d’une lésion cérébrale acquise
Dans leur ouvrage consacré aux traumatismes cérébraux acquis 
(«NAHder belicht»), Mabel Jongkind et Hennie van Rijn 
s’efforcent de proposer un modèle de soins et de prise en 
charge spécifique aux LCA au départ de quatre concepts: celui 
de la demande, celui de l’environnement, celui de 
l’accompagnement et celui de la formation. Nous vous 
proposons ci-dessous une brève synthèse de ces deux volumes.
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PREUVES SCIENTIFIQUES RÉCENTES ET RECOMMANDATIONS PRATIQUES
L’importance de La motivation 
autonome dans L’adoption 
d’un mode de vie actif par Les 
patients schizophrènes
La motivation constitue le moteur de la modification comportementale dans le 
cadre du traitement des patients schizophrènes. Dans cet article, nous ébauchons 
un certain nombre de notions scientifiques relatives au processus motivationnel 
dans l’adoption d’un mode de vie actif par les patients schizophrènes, et ce, sur 
la base de la théorie de l’autodétermination. Par ailleurs, cet article donne des 
recommandations pratiques permettant aux soignants d’accroître la motivation à 
adopter un mode de vie actif.
Introduction
Un mode de vie actif est associé à une meilleure qualité de vie physique et psychique 
chez les patients souffrant de schizophrénie (1-3). Cependant, seule une petite 
minorité des patients respecte la recommandation préconisant de pratiquer minimum 
150 minutes d’exercice par semaine, à une intensité modérée (4, 5). Le manque de 
motivation au sujet de cette recommandation relative à l’exercice physique est dû à 
deux causes importantes. Premièrement, suite aux symptômes négatifs et dépressifs, 
les patients se montrent moins intéressés, ou estiment que les bénéfices de l’activité 
physique sont moins prioritaires (6). Deuxièmement, les patients souffrant de 
schizophrénie ne se sentent souvent pas assez compétents pour suivre ces 
recommandations. Ils s’inquiètent de leur mauvaise condition physique et des 
symptômes physiques y associés, ont moins confiance en eux et veulent éviter de 
nouvelles expériences d’échec (7, 8). Etant donné le manque de motivation des 
patients schizophrènes à adopter et maintenir un mode de vie actif, plusieurs groupes 
d’études ont récemment analysé les éléments qui incitent ces patients à bouger 
(9-12). En écho à leur travail, nous voulons démontrer dans cet article l’importance 
de la théorie de l’autodétermination (TAD) (13, 14) dans l’adoption et le maintien 
d’un mode de vie actif, et ce, à l’aide de nos propres résultats d’études récents (15).
D’après la perspective de la TAD, on suppose que les individus peuvent avoir plu-
sieurs raisons de s’investir et de persévérer dans une activité physique donnée. La 
motivation intrinsèque fait référence à la pratique de l’activité pour l’activité elle-
même. Ce sont le plaisir et la satisfaction inhérents à l’exercice qui justifient qu’on s’y 
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de vie physique et psychique chez les patients souffrant 
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investisse. Le comportement intrinsèque 
est dès lors considéré comme le proto-
type du fonctionnement autonome, 
autodéterminé ou volontaire (13, 14). 
L’adoption d’un mode de vie actif néces-
site toutefois une forte discipline, et elle 
ne procure pas toujours la même satis-
faction; il s’ensuit que les patients 
peuvent également avoir des motivations 
extrinsèques pour être ou rester actifs. 
Dans la motivation extrinsèque, le 
comportement dépend d’un objectif 
extérieur à l’activité elle-même.
La TAD distingue plusieurs types de mo-
tivation extrinsèque, qui diffèrent sur le 
plan du degré de liberté psychologique 
ressentie ou d’autonomie. La régulation 
externe englobe la forme la moins auto-
nome de motivation extrinsèque et fait 
référence au comportement qui est dic-
té pour obtenir des récompenses, 
échapper à une punition ou répondre à 
des attentes extérieures. Un exemple de 
régulation externe est celui d’un patient 
qui est physiquement actif pour obtenir 
la reconnaissance du soignant. En outre, 
les patients peuvent également se 
mettre eux-mêmes sous pression. Les 
sentiments de culpabilité, de honte et 
d’anxiété ou la propension à augmenter 
son amour-propre sont caractéristiques 
d’une régulation introjectée. Enfin, on 
distingue encore un troisième type de 
motivation extrinsèque, par exemple 
lorsqu’un patient choisit délibérément 
de bouger davantage, même s’il ne 
trouve pas cela passionnant en soi, 
parce qu’il perçoit qu’un mode de vie 
actif apporte une importante plus-value 
physique, psychique et sociale dans le 
cadre du fonctionnement quotidien. De 
ce fait, il pourra s’identifier à la signifi-
cation personnelle de ce comporte-
ment. Ce type de motivation extrin-
sèque est dès lors appelé régulation 
identifiée. Dans le cadre de la TAD, les 
régulations intrinsèque et identifiée sont 
regroupées sous la dénomination de 
«motivation autonome», parce que les 
patients ont le sentiment d’être eux-
mêmes à la base de leur comportement 
et qu’ils peuvent de ce fait assumer une 
responsabilité personnelle vis-à-vis de 
leur propre processus (= vouloir). Les 
régulations externe et introjectée sont 
plutôt des formes contrôlées de moti- 
vation, car c’est la pression (interne 
ou externe) qui est ici à la base du 
comportement (= devoir).
Si les soignants veulent favoriser le pro-
cessus thérapeutique de leurs patients, 
ils doivent se garder d’augmenter coûte 
que coûte la motivation intrinsèque et 
éviter obligatoirement de jouer sur la 
motivation extrinsèque. Ils peuvent éga-
lement tenter de stimuler certains types 
de motivation extrinsèque, par exemple 
en démontrant l’utilité personnelle d’une 
activité physique accrue.
Une étude approfondie menée auprès de 
la population générale a démontré qu’il 
existe de nombreuses preuves scienti-
fiques en faveur de l’importance de la 
TAD dans l’adoption et le maintien d’un 
mode de vie actif (16). Etant donné que 
les patients schizophrènes sont moins 
actifs physiquement, il est intéressant 
d’évaluer si une motivation autonome 
accrue est également associée à un 
mode de vie plus actif.
Autodétermination et activité 
physique en cas de 
schizophrénie: les résultats de 
notre propre étude
En tout, 129 patients (44 femmes) issus de 
13 centres situés en Flandre (cf. remercie-
IPAQ 
marche
IPAQ 
intensité modérée
IPAQ
grande intensité
IPAQ
total
Amotivation -0,34** -0,29* -0,20* -0,44**
Régulation externe -0,16 -0,22* -0,14 -0,28**
Régulation introjectée 0,05 -0,14 -0,07 -0,07
Régulation autonome 0,47** 0,29** 0,35** 0,57**
* P < 0,01; ** P<0,001, IPAQ = International Physical Activity Questionnaire.
Tableau 1: Corrélations de Pearson entre l’activité physique (IPAQ) et la motivation (BREQ-2) (n = 129).
Résidentiels (n = 60) Ambulants (n = 69) Valeur p
Amotivation 0,5 ± 0,9 0,5 ± 0,73 0,84
Régulation externe 0,6 ± 0,9 1,0 ± 0,9 0,049*
Régulation introjectée 0,7 ± 0,7 1,1 ± 0,9 0,03*
Régulation autonome 2,6 ± 0,8 2,6 ± 0,9 0,99
Tests t non appariés avec niveau de signification fixé à P < 0,05.
Tableau 2: Différences de motivation entre les patients résidentiels et les patients ambulants.
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ments) ont participé à notre étude (15). Ils 
étaient âgés de 40,6 ± 12,7 ans (± DS) en 
moyenne et avaient un indice de masse 
corporelle (IMC) moyen (± DS) de 27,4 ± 
4,7. 68 patients (55,7%) étaient traités de 
manière ambulatoire; 16 patients présen-
taient leur premier épisode (13,1%). Les 
patients ont été répartis en fonction d’un 
niveau d’instruction moins élevé (n = 86) 
(pas de diplôme, enseignement primaire, 
enseignement secondaire professionnel 
ou technique) et plus élevé (n = 43) (en-
seignement secondaire général, école su-
périeure, université). Tous les patients ont 
complété la version néerlandaise du Be-
havioral Regulation in Exercise Question-
naire-2 (BREQ-2) (17) et la version abré-
gée de l’International Physical Activity 
Questionnaire (IPAQ) (18). Le BREQ-2 
(17) évalue les motivations sous-tendant 
l’activité physique à l’aide du continuum 
de la TAD, tandis que l’IPAQ évalue l’acti-
vité physique pratiquée au cours des sept 
derniers jours. Les données de l’IPAQ (18) 
ont été résumées en trois facteurs: (a) le 
nombre de minutes de marche par se-
maine, (b) le nombre de minutes d’acti-
vité physique à une intensité modérée par 
semaine, et (c) le nombre de minutes 
d’activité physique à une grande intensité 
par semaine. Les patients inclus étaient 
physiquement actifs pendant 302,8 ± 
218,2min par semaine. Plus spécifique-
ment, ils marchaient pendant 186,0 ± 
144,3min par semaine, pratiquaient une 
activité physique d’intensité modérée 
pendant 83,9 ± 119,1min par semaine, et 
une activité physique intense pendant 
32,9 ± 65,7min par semaine.
Relations entre la motivation 
et l’activité physique chez 
les patients souffrant de 
schizophrénie
Pour se faire une meilleure idée des va-
riables d’activité physique qui présentent 
une relation avec des types motivation-
nels spécifiques, on a calculé les corréla-
tions de Pearson (Tableau 1). Les facteurs 
«amotivation» et «régulation autonome» 
étaient respectivement négativement et 
positivement corrélés avec toutes les 
variables de l’IPAQ, tandis que la «régu- 
lation introjectée» ne correspondait à 
aucun score de l’IPAQ. La régulation 
externe n’était pas corrélée avec la 
durée moyenne de marche par semaine ni 
avec le degré d’efforts de grande intensité, 
mais montrait cependant une relation né-
gative avec les efforts d’intensité modérée.
Différences de motivation 
entre hommes et femmes, un 
niveau d’instruction élevé et 
faible, en fonction du contexte 
thérapeutique et du stade de la 
maladie
On n’a pas trouvé de différences au ni-
veau des types de motivation entre 
hommes et femmes, entre les sujets ayant 
un niveau d’instruction élevé et faible et 
entre ceux présentant leur premier épi-
sode et ceux qui avaient déjà présenté 
un épisode (données non communi-
quées). Toutefois, les patients ambulants 
étaient plus soumis à une régulation ex-
terne, et ils présentaient davantage de 
régulation introjectée que les patients 
institutionnalisés (Tableau 2).
Discussion
Considérations générales
Cette étude multicentrique transversale in-
dique que les patients schizophrènes qui 
font preuve d’une motivation autonome 
accrue rapportent également une activité 
physique accrue. Cette relation était la plus 
marquée pour le nombre de minutes de 
marche par semaine. Il est toutefois impor-
tant de noter que la motivation intrinsèque 
n’est en soi pas suffisante pour rester physi-
quement actif à plus long terme (19, 20). Le 
soignant doit être conscient que le main-
tien d’un mode de vie actif demande 
beaucoup d’efforts de la part du patient, 
surtout au niveau de la gestion constante 
des limitations mentales, physiques et so-
ciales (5). Ceci explique que la compré-
hension et l’identification des bénéfices 
mentaux, physiques et sociaux individuels 
sont aussi importantes pour le patient que 
l’exercice lui-même, pratiqué par plaisir. 
Un deuxième objectif de notre étude (15) 
était d’évaluer si on note des différences au 
niveau des motivations sous-tendant l’acti-
vité physique en fonction du sexe, du ni-
veau d’in-struction, du contexte thérapeu-
tique et de l’épisode. On n’a signalé de 
différences significatives qu’entre patients 
résidentiels et ambulants. Les patients am-
bulants mentionnent davantage des motifs 
externes, introjectés – en d’autres termes, 
ils bougent davantage à cause d’un senti-
ment de culpabilité ou de honte. Ceci peut 
potentiellement s’expliquer par les diffé-
rences de contexte environnemental. Il se 
pourrait que les patients ambulants expéri-
mentent davantage de pression de la part 
de leur entourage, à savoir la famille, les 
amis et les soignants qui ont moins de 
temps et de possibilités. La honte et la 
culpabilité surgissent souvent lorsqu’ils ne 
peuvent répondre totalement aux attentes 
de leur entourage. De plus amples études 
sont cependant nécessaires pour expliquer 
ces différences de motivation entre les 
patients résidentiels et ambulants.
Implications pratiques
Etant donné que notre étude (15) a 
démontré que les patients faisant 
preuve d’une motivation autonome 
accrue bougent plus, il faut davantage 
prêter attention à la stimulation de 
cette motivation autonome en pratique 
On n’a pas trouvé de 
différences au niveau des 
types de motivation entre 
hommes et femmes, entre les 
sujets ayant un niveau 
d’instruction élevé et faible et 
entre ceux présentant leur 
premier épisode et ceux qui 
avaient déjà présenté un 
épisode (données non 
communiquées).
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quotidienne, surtout dans les contextes 
ambulatoires. Toutefois, il est impor-
tant de souligner que, dans la popula-
tion générale, les probabilités de pra-
tique d’une activité physique à vie sont 
maximales en cas de motivation intrin-
sèque, mais que les formes autonomes 
de motivation extrinsèque prédisent 
également le comportement à long 
terme (14). Bien qu’à court terme, une 
motivation contrôlée accrue produise 
parfois des effets aussi puissants que 
les formes plus autonomes, la supério-
rité de ces formes autonomes à long 
terme est indéniable. La TAD postule 
que si, à terme, un soignant adapte 
durablement le type d’activité phy-
sique des patients, il faut tenir compte 
de trois besoins fondamentaux, tant 
pour l’accompagnement individuel 
que pour la prise en charge dans n’im-
porte quel contexte: (a) le besoin d’au-
tonomie, (b) le besoin d’un sentiment 
de compétence, et (c) le besoin de co-
hésion relationnelle. L’autonomie si-
gnifie que le patient éprouve un senti-
ment de liberté psychologique et de 
choix dans la modification de son 
mode de vie. La compétence signifie 
que le patient se sent capable d’at-
teindre un objectif fixé. La cohésion 
relationnelle fait référence à l’expéri-
mentation de relations chaleureuses 
avec les autres et au fait de se sentir 
admis dans un réseau social plus large. 
Si ces besoins sont satisfaits, les pa-
tients souffrant de schizophrénie ont 
un maximum de chances de développer 
leur motivation autonome.
Attention vis-à-vis de l’autonomie
Le travail d’autonomisation englobe plu-
sieurs composantes, dont l’empathie 
constitue le noyau central. Si les patients 
se sentent bien compris, ils seront plus 
enclins au changement. Les soignants 
désireux de soutenir l’autonomie des 
patients essaient de comprendre leur 
perspective au départ d’une attitude 
curieuse et intéressée. Il est essentiel de 
se projeter dans le type d’activité du 
patient, étant donné que c’est ainsi 
qu’on peut proposer des informations et 
des choix individualisés. En tant que 
soignant, on peut également favoriser 
l’autonomisation en prenant le temps 
d’analyser le comportement du patient 
en matière d’exercice physique ainsi que 
les barrières existantes, et en proposant 
plusieurs types d’activité physique. Le 
soignant doit éviter d’exercer une fonc-
tion de contrôle. On peut rechercher les 
avantages et les inconvénients de la sé-
dentarité actuelle et de la modification 
du niveau d’exercice physique. Le soi-
gnant doit dès lors faire participer le pa-
tient, au niveau des étapes à engager. En 
outre, il doit autant que possible éviter 
d’utiliser des expressions telles que 
«vous devez», mais les remplacer par 
«vous pourriez aussi…», «avez-vous 
déjà envisagé de…», etc. Sur ce plan, les 
principes de l’entretien motivationnel 
(21) peuvent servir de fil conducteur.
Attention vis-à-vis de la compétence
Avant que le patient n’entreprenne une 
action concrète, il est essentiel de lui 
apporter un appui ou une structure so-
lide, de sorte qu’il sache ce qu’on attend 
de lui et comment répondre à cette at-
tente. L’utilisation de techniques de thé-
rapie cognitivo-comportementale peut 
aider à structurer une modification de 
comportement. C’est ainsi qu’une ana-
lyse topographique de l’exercice phy-
sique pratiqué permet par exemple une 
représentation schématique des causes 
et conséquences possibles de la sédenta-
rité. Ceci favorisera non seulement la 
compréhension du problème, mais offri-
ra également au patient un point de re-
père auquel il pourra se référer lorsque 
l’utilité ou le but du changement ne se-
ront plus aussi clairs à ses yeux. Nous 
conseillons aux soignants, surtout en 
phase initiale, de fournir aux patients des 
podomètres permettant de visualiser leur 
niveau d’activité physique. A cet égard, 
il convient de choisir un podomètre 
fiable, comme le Yamax Digiwalker (SW-
200) ou l’Omron Walking Style One (HJ-
152). Par ailleurs, il est important que le 
soignant croie aux possibilités de crois-
sance du patient et qu’il lui témoigne la 
confiance nécessaire. Les patients 
croient moins en leurs capacités si les 
soignants ont une attitude plus cynique. 
Le soignant peut également stimuler un 
sentiment de compétence ‒ et de succès 
‒ en fixant des objectifs à court et à long 
termes. Sur ce plan, il est important que 
les objectifs soient réalistes. Une règle 
empirique souvent utilisée est la sui-
vante: les objectifs couplés à 70% de 
chances de succès donnent en général 
lieu au comportement le plus ciblé. En 
d’autres termes, les objectifs réalisables, 
mais qui constituent malgré tout un défi, 
offrent le plus de chances de modifica-
tion comportementale. Le podomètre 
peut également être utilisé dans l’élabo-
ration d’un schéma progressif. Comptez 
le nombre de pas effectués pendant une 
semaine, et déterminez ensuite l’objectif 
pour la semaine suivante, par exemple 
en moyenne 100 pas supplémentaires 
par jour. Chaque semaine, définissez des 
objectifs réalistes avec le patient. Analy-
sez avec lui de quelle manière il peut 
augmenter ce nombre de pas. Repérez 
les points forts du patient et voyez com-
ment les exploiter pour vaincre les ob-
stacles. Grâce à de petits succès, un plan 
par étapes concret permet d’enregistrer 
des modifications comportementales 
plus marquées. On peut en outre donner 
au patient un plan de travail et des 
conseils concrets, en cas de difficultés. 
Enfin, il est important que les soignants 
mettent l’accent sur les succès et qu’ils 
recherchent ‒ en concertation avec le 
patient ‒ des stratégies suffisantes pour 
gérer les moments de stress occasionnés 
par une rechute éventuelle.
Attention vis-à-vis de la cohésion
La cohésion relationnelle peut être ren-
forcée lorsque le soignant donne au 
patient le sentiment d’être accepté. 
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Par exemple, le soignant doit veiller à ne 
jamais montrer sa désapprobation, que ce 
soit de manière verbale ou non verbale. 
Les principes de l’écoute active servent 
ici de guide: (a) vérifiez explicitement si 
vous avez compris le message du pa-
tient, que ce soit sur le plan du contenu 
ou du sentiment; (b) reformulez réguliè-
rement ce que dit le patient, éclaircissez 
certains points par le biais de questions, 
de digressions, établissez un contact 
oculaire régulier. Ici aussi, les principes 
de l’entretien motivationnel (21) peuvent 
servir de fil conducteur. Dans un cadre 
ambulatoire, on peut également ré-
pondre aux besoins de cohésion rela-
tionnelle, par exemple via l’organisation 
d’une activité physique pratiquée en 
groupe. Dans un contexte ambulatoire, 
on peut également chercher un parte-
naire sportif. A titre d’exemple, nous ren-
voyons les lecteurs de Flandre ou de la 
Région de Bruxelles-Capitale au site web 
http://www.sportgenoten.be/.
Conclusion
Cette étude (15) démontre que les pa-
tients schizophrènes qui font preuve 
d’une plus grande motivation autonome 
bougent davantage. De cette manière, 
cet article reconnaît l’importance de 
l’utilisation des principes de l’autodéter-
mination, lorsque nous voulons motiver 
des patients schizophrènes à adopter un 
mode de vie actif. Le soignant doit favo-
riser un environnement dans lequel le 
patient se sent autonome, compétent et 
compris.
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Une susceptibilité génétique vient d’être identifiée pour l’anorexie mentale
L’étiologie de l’anorexie mentale est actuellement bien 
reconnue comme multifactorielle, par la combinaison de 
facteurs psychologiques, environnementaux et biologiques, 
ces derniers entre autres sur une base génétique jusqu’à 
présent mal connue.
Le gène EPHX2 (Epoxide Hydrolase 2) est déjà impliqué dans 
le métabolisme du cholestérol, mais une étude internationale 
menée par le «Scripps Translational Science Institute» (La Jolla, 
Californie) vient de mettre en évidence le rôle de variants de 
ce gène dans l’anorexie mentale (1). Il faut d’ailleurs rappeler 
ici que l’anorexie mentale est aussi connue pour être associée 
à des taux élevés de cholestérol. 
Ainsi, ces chercheurs ont testé 152 gènes-candidats par des 
études de séquençage et génotypage, sur 1.205 femmes souffrant 
d’anorexie mentale en comparaison avec 1.948 contrôles. Parmi 
les patientes atteintes d’une forme précoce et sévère d’anorexie 
mentale, ils ont mis en évidence une association avec les gènes 
ESR2 (Estrogen Receptor-béta) et EPHX2 (p = 0,0004).
De plus, un des variants de l’EPHX2 semble bien être lié à 
l’évolution au cours du temps de l’indice de masse corporelle 
et au taux de cholestérol. D’autres variants de ce gène ont 
également un lien avec les symptômes d’anxiété et dépression.
Les auteurs concluent au rôle-clé du gène EPHX2 dans les 
comportements alimentaires, l’anxiété et la dépression, mais 
souhaitent de nouvelles études plus précises encore, dans ce 
domaine encore mal élucidé.
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Dopamine optimisation and motor control in Parkinson’s disease. Symposium satellite organisé par les 
laboratoires Lundbeck à l’occasion du World Congress in Neurology, Vienne, 23 septembre 2013
Rasagiline (Azilect®) et préservation 
de l’activité motrice
Le contrôle de la neurotransmission dopaminergique peut être 
altéré de diverses manières chez le patient parkinsonien: au niveau 
du re-uptake, au niveau de la métabolisation par les MAO-A et -B, 
et au niveau de la stimulation des récepteurs dopaminergiques. 
La dopamine est métabolisée par plusieurs enzymes, dont la 
MAO-B qui est située dans les cellules gliales qui entourent les 
neurones dopaminergiques. «Chez les patients parkinsoniens, les 
récepteurs sont stimulés de manière anormale, ce qui explique 
les problèmes moteurs qu’ils présentent», explique Peter Jenner 
(Pharmacologie, King’s College, Londres).
C’est par sa demi-vie courte (60-90 minutes) que s’explique 
l’épuisement thérapeutique de fin de dose (wearing off) de la 
lévodopa (3). La lévodopa possède en fait deux types différents 
de réponses cliniques: l’une de courte durée (de quelques minutes 
à quelques heures) et l’autre de longue durée (quelques jours à 
2 semaines). En début d’évolution, les deux types de réponses 
coexisteraient et la réponse longue masquerait les à-coups de la 
réponse courte, aucun wearing off ne sera alors perçu. Dans les 
formes évoluées de la maladie, la réduction, voire la disparition de 
la réponse longue (4) laisserait seule présente la réponse courte, 
responsable des fluctuations motrices (Figure 1). «Ceci souligne 
l’importance d’intervenir très tôt au début de la maladie (la fenêtre 
d’opportunité) pour retarder le début des symptômes», constate 
Peter Jenner. Pour y arriver, plusieurs possibilités s’offrent au 
clinicien: assurer une délivrance plus graduelle de la lévodopa, 
optimiser son action (avec les inhibiteurs de la COMT par 
exemple), utiliser des agonistes dopaminergiques à longue durée 
d’action ou, de manière plus fonctionnelle, modifier l’action de la 
dopamine au niveau synaptique. C’est à ce niveau que se situe 
l’intérêt de la rasagiline, un inhibiteur sélectif irréversible de la 
MAO-B qui, aux doses approuvées, limite la dégradation de la 
dopamine (5).
«Agir sur la MAO-B est particulièrement intéressant, signale 
Jenner, car cela potentialise les effets de la dopamine endogène 
résiduelle, ce qui réduit la stimulation pulsatile (en restaurant 
la stimulation des récepteurs dopaminergiques à un niveau 
physiologique) et l’induction de fluctuations motrices. L’autre 
avantage est que la dopamine occupe tous les types de récep-
teurs dopaminergiques et pas uniquement les récepteurs D2 et 
D3 comme c’est le cas avec les agonistes dopaminergiques.»
Les objectifs thérapeutiques de la maladie de Parkinson passent au début de la maladie par un bon contrôle 
moteur avec prévention des complications motrices, tout en évitant les complications non motrices. Dans les 
stades avancés, il s’agira surtout de réduire les temps «off» et de contrôler les complications motrices afin 
d’assurer la meilleure qualité de vie possible. La rasagiline fait partie des traitements susceptibles de contrôler 
les symptômes moteurs, en particulier lorsque ceux-ci surviennent sous lévodopa (1). Quelles en sont les bases 
mécanistiques, et comment la proposer en add-on?
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Figure 1: Description schématique du déclin de la réponse 
de longue durée et de sa relation inverse avec l’amplitude 
de la réponse de courte durée (4).
• La rasagiline engendre une stimulation plus 
continue de la dopamine.
• La rasagiline prolonge les effets de la dopamine 
endogène et exogène.
• La dopamine assure un contrôle dopaminergique 
optimal du wearing off.
 Pr Peter Jenner
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Rasagiline en add-on à la lévodopa: un choix 
logique
ADAGIO avait marqué les esprits en démontrant que la rasagiline 
limite le besoin de traitements additionnels dans la maladie de 
Parkinson (6). 
Pour la lévodopa, les études rétrospectives ont montré que les 
patients présentent de multiples complications motrices après 
5-6 ans, certaines survenant chez plus de 50% d’entre eux (7). 
L’étude ELLDOPA a conclu de son côté à la plus grande fréquence 
des dyskinésies et des wearing off lorsque la lévodopa est utilisée 
à plus haute dose (8), avec un effet dose-réponse (9) qui incite 
à proposer «cette lévodopa à la dose la plus faible possible», 
conclut Werner Poewe (Innsbruck), ce que l’on peut comprendre 
quand on sait que pour 55% des patients traités par lévodopa, le 
wearing off est le symptôme le plus désagréable, tandis que 23% 
évoquent la dyskinésie (10).
Plusieurs options s’offrent en cas de fluctuations motrices sous 
lévodopa. Parmi celles-ci, on trouve les inhibiteurs de la MAO-B, 
avec la rasagiline, qui a prouvé dans PRESTO (11) et dans 
LARGO (12) que son association avec la lévodopa améliore les 
fluctuations motrices observées sous lévodopa et réduit le temps 
journalier «off» par rapport à ce qui est observé avec la lévodopa 
seule (Figure 2).
Dans la mesure où d’autres agents antiparkinsoniens étaient 
autorisés dans ces deux études, il était intéressant de se 
pencher sur le sous-groupe de patients qui n’avaient reçu 
que de la lévodopa en plus de la rasagiline ou du placebo, 
ce qu’a effectué Werner Poewe en démontrant une réduction 
significative sous rasagiline, par rapport à l’adjonction d’un 
placebo, de la moyenne des durées journalières en période 
«off» (-0,78 heures; p = 0,0048) (13). Ce résultat positif 
est également enregistré dans le groupe des patients avec 
fluctuations modérées (-0,98 heures; p < 0,0001). Ce qui 
permettait à Werner Poewe de conclure en disant que «la 
rasagiline procure des bénéfices aux patients à plusieurs 
niveaux de sévérité des fluctuations motrices (13).»
Rasagiline en add-on: un meilleur contrôle diurne 
et nocturne
Une analyse affinée de LARGO a montré que la rasagiline réduit 
de manière significative les symptômes moteurs durant la 
période «off» (14), «ce qui suggère qu’elle possède une durée 
d’action suffisante (14), avec un effet nettement marqué sur les 
symptômes «off» du matin (Figure 3) (15).» Cette influence 
positive sur les symptômes moteurs du matin, moment où les 
patients sont souvent en période «off» car la dernière prise de 
levodopa est éloignée (la veille au soir), est un avantage majeur 
de l’adjonction de rasagiline et est d’autant plus importante que 
l’akinésie impacte significativement la qualité de vie, mesurée 
par le PDQ-39 (Parkinson’s disease quality of life questionnaire 
qui comporte 39 items), et ce dans toutes ses dimensions (16)
Pour conclure
«C’est une amélioration fonctionnelle et physiologique 
importante qu’apporte la rasagiline lorsqu’elle est ajoutée en 
première intention à la levodopa», conclut Werner Poewe. «Ce 
que l’on comprend sans problème si l’on se penche sur son 
mécanisme d’action», ajoute Peter Jenner.
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Figure 2: Critère primaire d’évaluation dans PRESTO (11) 
et LARGO (12): durée journalière totale du «temps off».
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Figure 3: Amélioration significative de l’occurrence de 
périodes «off», particulièrement marquée le matin (15).
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Catégorie Bf
1er traitement adjuvant 
à la lévodopa en cas
de fluctuations motrices1
DENOMINATION DU MÉDICAMENT AZILECT 1 mg, comprimés COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE Chaque comprimé contient 1 mg de rasagiline (sous forme de mésilate). FORME
PHARMACEUTIQUE Comprimé. INDICATIONS THERAPEUTIQUES AZILECT est indiqué dans le traitement de la maladie de Parkinson idiopathique en monothérapie (sans la lévodopa) ou en association
(avec la lévodopa) chez les patients présentant des fluctuations motrices de fin de dose. POSOLOGIE ET MODE D’ADMINISTRATION Posologie: La rasagiline est administrée par voie orale, à la dose de 1 mg
par jour en une prise, avec ou sans lévodopa. Le médicament peut être pris pendant ou en dehors des repas. Sujets âgés : aucun ajustement de la posologie n’est nécessaire chez le sujet âgé. Population
pédiatrique : L’utilisation d’AZILECT chez l’enfant et l’adolescent n’est pas recommandée compte tenu de l’absence de données concernant la sécurité d’emploi et l’efficacité. Patients présentant une insuffisance
hépatique : la rasagiline est contre-indiquée chez les patients présentant une insuffisance hépatique sévère. Son utilisation doit être évitée chez les patients présentant une insuffisance hépatique modérée.
Le traitement par la rasagiline doit être instauré avec précaution chez les patients présentant une insuffisance hépatique légère. Chez les patients dont l’insuffisance hépatique évolue d’un stade léger vers
un stade modéré, le traitement par rasagiline doit être interrompu. Patients présentant une insuffisance rénale : aucun ajustement de la posologie n’est nécessaire en cas d’insuffisance rénale. CONTRE-
INDICATIONS Hypersensibilité à la substance active ou à l’un des excipients. En association à d’autres inhibiteurs de la monoamine oxydase (MAO) (y compris les produits médicamenteux et à base
de substances naturelles délivrés sans prescription, comme le millepertuis) ou à la péthidine. Un intervalle libre d’au moins 14 jours doit être respecté entre l’interruption de la rasagiline et le début
d’un traitement par les inhibiteurs de la MAO ou la péthidine. La rasagiline est contre-indiquée chez les patients présentant une insuffisance hépatique sévère. EFFETS INDESIRABLESAu cours du développement
clinique de la rasagiline, au total 1 361 patients ont été traités par la rasagiline soit 3 076,4 patient-année. Au cours des études en double aveugle contrôlées versus placebo, 529 patients ont été traités par
la rasagiline à la dose de 1 mg par jour (soit 212 patient-année), et 539 patients ont reçu le placebo (soit 213 patient-année). Monothérapie : La liste ci-dessous comprend les effets indésirables qui ont été
notifiés avec une incidence plus élevée chez les patients recevant 1 mg/jour de rasagiline au cours des études contrôlées versus placebo (groupe traité par la rasagiline n = 149, groupe recevant le placebo
n = 151). Les effets indésirables observés avec une différence supérieure d’au moins 2 % par rapport au placebo figurent en italique. Entre parenthèses est indiquée l’incidence des effets indésirables
(en pourcentage de patients) respectivement avec la rasagiline versus le placebo. Les effets indésirables sont classés en fonction de leur fréquence en appliquant les conventions suivantes : très fréquent
(≥ 1/10), fréquent (≥ 1/100, < 1/10), peu fréquent (≥ 1/1 000, < 1/100), rare (≥ 1/10 000, < 1/1 000), très rare (< 1/10 000). Infections et infestations Fréquent : syndrome grippal (4,7% vs 0,7%).
Tumeurs bénignes, malignes et non précisées (incluant kystes et polypes) Fréquent : carcinome cutané (1,3 % vs 0,7 %). Affections hématologiques et du système lymphatique Fréquent : leucopénie
(1,3 % vs 0 %). Affections du système immunitaire Fréquent : réaction allergique (1,3 % vs 0,7 %). Troubles du métabolisme et de la nutrition Peu fréquent : diminution de l’appétit (0,7% vs 0%).
Affections psychiatriques Fréquent : dépression (5,4 % vs 2 %), hallucinations (1,3 % vs 0,7 %). Affections du système nerveux Très fréquent : céphalées (14,1 % vs 11,9 %) Peu fréquent : accident
vasculaire cérébral (0,7 % vs 0 %). Affections oculaires Fréquent : conjonctivite (2,7 % vs 0,7 %). Affections de l’oreille et du labyrinthe Fréquent : vertiges (2,7 % vs 1,3 %). Affections cardiaques
Fréquent : angine de poitrine (1,3 % vs 0 %). Peu fréquent : infarctus du myocarde (0,7 % vs 0 %). Affections respiratoires, thoraciques et médiastinales Fréquent : rhinite (3,4 % vs 0,7 %). Affections
gastro-intestinales Fréquent : flatulences (1,3% vs 0%). Affections de la peau et du tissu sous-cutané Fréquent : dermatite (2,0 % vs 0 %), Peu fréquent : éruption cutanée vésiculobulleuse (0,7 % vs 0 %).
Affections musculo-squelettiques et systémiques Fréquent : douleur musculo-squelettique (6,7% vs 2,6%), douleur de la nuque (2,7 % vs 0 %), arthrite (1,3 % vs 0,7 %). Affections du rein et des voies
urinaires Fréquent : miction impérieuse (1,3 % vs 0,7 %). Troubles généraux et anomalies au site d’administration Fréquent : fièvre (2,7 % vs 1,3 %), malaise (2% vs 0%). En association : la liste ci-dessous
comprend les effets indésirables qui ont été notifiés avec une incidence plus élevée chez les patients recevant 1 mg/jour de rasagiline au cours des études contrôlées versus placebo (groupe traité par la rasagiline
n = 380, groupe recevant le placebo n = 388). Entre parenthèses est indiquée l’incidence des effets indésirables (en pourcentage de patients) respectivement avec la rasagiline et le placebo. Les effets
indésirables observés avec une différence supérieure d’au moins 2 % versus le placebo figurent en italique. Les effets indésirables sont classés en fonction de leur fréquence en appliquant les conventions
suivantes : très fréquent (≥ 1/10), fréquent (≥ 1/100, < 1/10), peu fréquent (≥ 1/1 000, < 1/100), rare (≥ 1/10 000, < 1/1 000), très rare (< 1/10 000). Tumeurs bénignes, malignes et non précisées
(incluant kystes et polypes) Peu fréquent : mélanome cutané (0,5 % vs 0,3 %). Troubles du métabolisme et de la nutrition Fréquent : diminution de l’appétit (2,4% vs 0,8%). Affections psychiatriques
Fréquent : hallucinations (2,9 % vs 2,1 %), rêves anormaux (2,1 % vs 0,8 %) Peu fréquent : confusion (0,8 % vs 0,5 %). Affections du système nerveuxTrès fréquent : dyskinésie (10,5 % vs 6,2 %) Fréquent :
dystonie (2,4 % vs 0,8 %), syndrome du canal carpien (1,3% vs 0%), troubles de l’équilibre (1,6% vs 0,3%)Peu fréquent : accident vasculaire cérébral (0,5 % vs 0,3 %). Affections cardiaques Peu fréquent :
angine de poitrine (0,5 % vs 0 %), Affections vasculaires Fréquent : hypotension orthostatique (3,9 % vs 0,8 %). Affections gastro-intestinales Fréquent : douleur abdominale (4,2 % vs 1,3 %), constipation
(4,2 % vs 2,1 %), nausées et vomissements (8,4 % vs 6,2 %), sécheresse de la bouche (3,4 % vs 1,8 %). Affections de la peau et du tissu sous-cutané Fréquent : éruption cutanée (1,1 % vs 0,3 %).
Affections musculo-squelettiques et systémiques Fréquent : arthralgie (2,4 % vs 2,1 %), douleur de la nuque (1,3 % vs 0,5 %). Investigations Fréquent : perte de poids (4,5 % vs 1,5 %). Lésions,
intoxications et complications liées aux procédures Fréquent : chutes (4,7% vs 3,4%). La maladie de Parkinson est associée à des symptômes à type d’hallucinations et de confusion. Au cours du suivi
de pharmacovigilance après commercialisation, ces symptômes ont également été observés chez des patients souffrant de maladie de Parkinson traités par la rasagiline. Des effets indésirables graves connus
ont été rapportés lors de l’administration concomitante d’ISRS, d’IRSNA, d’antidépresseurs tricycliques ou tétracycliques avec des inhibiteurs de la MAO. Depuis sa commercialisation, des cas de syndrome
sérotoninergique associés à de l’agitation, des confusions, de la rigidité, de la fièvre et des myoclonies ont été notifiés chez des patients traités par antidépresseurs/IRSNA en association avec la rasagiline.
Lors des essais cliniques de la rasagiline l’utilisation concomitante de fluoxétine ou de fluvoxamine et de rasagiline n’était pas autorisée, mais les antidépresseurs suivants étaient autorisés aux posologies
recommandées : amitriptyline ≤ 50 mg/jour, trazodone ≤ 100 mg/jour, citalopram ≤ 20mg/jour, sertraline ≤ 100 mg/jour, et paroxétine ≤ 30 mg/jour. Aucun cas de syndrome sérotoninergique n’a été notifié
au cours du développement clinique de la rasagiline dans lequel 115 et 141 patients ont été exposés respectivement, de façon concomitante à la rasagiline et aux tricycliques ou à la rasagiline et aux ISRS/IRSNA.
Depuis sa commercialisation, des cas d’élévation de la pression artérielle ont été rapportés chez les patients traités par rasagiline, dont de rares cas de
crises hypertensives associées à l’ingestion d’une quantité inconnue d’aliments riches en tyramine. Des cas d’interactions médicamenteuses ont été
rapportés lors de l’administration concomitante de médicaments sympathomimétiques et d’inhibiteurs de la MAO. Depuis sa commercialisation, un
cas d’élévation de la pression artérielle a été rapporté chez un patient traité par le vasoconstricteur ophtalmique
hydrochlorhydrate de tétryzoline avec de la rasagiline. TITULAIRE DE L’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE
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evaLuation des 
comportements agressifs chez 
des adoLescents hospitaLisés 
au sein d’une unité for K
L’évaluation et l’analyse des comportements agressifs chez des adolescents 
hospitalisés dans des unités For K est un sujet d’étude qui a fait l’objet de 
publications récentes dans la littérature scientifique internationale. Afin d’étudier 
les comportements agressifs des adolescents hospitalisés au sein de l’unité Karibu, 
unité accueillant des adolescents âgés de 15 à 18 ans présentant des troubles 
psychiatriques sévères associés à des troubles du comportement judiciarisés, une 
revue de la littérature scientifique internationale a permis de sélectionner un outil 
de mesure de ces comportements: l’OAS (Echelle d’Agressivité Manifeste - Overt 
Aggression Scale). Les auteurs de l’OAS recommandent, afin de garantir une 
évaluation de qualité, une formation et un accompagnement de l’équipe et 
soulignent la nécessité de faire des feedbacks réguliers à l’équipe soignante.
Introduction
L’évaluation et l’analyse des comportements agressifs chez des adolescents hospitali-
sés dans des unités For K est un sujet d’étude qui a fait l’objet de publications récentes 
dans la littérature scientifique internationale. Ces publications se fondent principale-
ment sur quatre grands types d’approche:
• l’analyse rétrospective des incidents en vue d’identifier des patterns dans la na-
ture, la fréquence et le type d’incident en fonction du profil des patients (p.ex. 
Hill, White, Lolley, Sidki-Gomez, & Williams, 2012);
• l’étude des caractéristiques/facteurs de risque des patients manifestant des com-
portements agressifs (p.ex. Ketelsen, Zechert, Driessen, & Schulz, 2007);
• la description et l’évaluation de la mise en place d’un programme de gestion de 
l’agressivité au moment de la création d’une unité For K (p.ex. Kaltiana-Heino, 
Berg, Selander, Työläjärvi, & Kahila, 2007);
• la comparaison des perceptions des équipes soignantes en lien avec la gestion 
des comportements agressifs au sein d’unités For K en Europe (p.ex. Berg, Kaltia-
la-Heino, & Välmäki, 2011).
Afin d’étudier les comportements agressifs des adolescents hospitalisés au sein de l’unité 
Karibu, unité accueillant des adolescents âgés de 15 à 18 ans présentant des troubles 
psychiatriques sévères associés à des troubles du comportement judiciarisés (pour plus 
d’informations cf. Hoffmann et al., 2011), une revue de la littérature scientifique interna-
tionale a permis de sélectionner un outil de mesure de ces comportements: l’OAS (Echelle 
d’Agressivité Manifeste - Overt Aggression Scale). Il a été retenu en raison de sa validation 
en français, de sa très large utilisation et de ses qualités psychométriques.
L’Overt Aggression Scale (OAS) a été créée par Yudofsky et ses collaborateurs en 1986 
(Yudofsky, Silver, Jackson, Endicott, & Williams, 1986) et traduite en français en 1989 
Elsa Hoffmann*, Gaëlle Grajek, 
 Laurent Servais
* Psychologue au Centre Hospitalier Jean 
Titeca, Bruxelles
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Catégorie Bf
1er traitement adjuvant 
à la lévodopa en cas
de fluctuations motrices1
DENOMINATION DU MÉDICAMENT AZILECT 1 mg, comprimés COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE Chaque comprimé contient 1 mg de rasagiline (sous forme de mésilate). FORME
PHARMACEUTIQUE Comprimé. INDICATIONS THERAPEUTIQUES AZILECT est indiqué dans le traitement de la maladie de Parkinson idiopathique en monothérapie (sans la lévodopa) ou en association
(avec la lévodopa) chez les patients présentant des fluctuations motrices de fin de dose. POSOLOGIE ET MODE D’ADMINISTRATION Posologie: La rasagiline est administrée par voie orale, à la dose de 1 mg
par jour en une prise, avec ou sans lévodopa. Le médicament peut être pris pendant ou en dehors des repas. Sujets âgés : aucun ajustement de la posologie n’est nécessaire chez le sujet âgé. Population
pédiatrique : L’utilisation d’AZILECT chez l’enfant et l’adolescent n’est pas recommandée compte tenu de l’absence de données concernant la sécurité d’emploi et l’efficacité. Patients présentant une insuffisance
hépatique : la rasagiline est contre-indiquée chez les patients présentant une insuffisance hépatique sévère. Son utilisation doit être évitée chez les patients présentant une insuffisance hépatique modérée.
Le traitement par la rasagiline doit être instauré avec précaution chez les patients présentant une insuffisance hépatique légère. Chez les patients dont l’insuffisance hépatique évolue d’un stade léger vers
un stade modéré, le traitement par rasagiline doit être interrompu. Patients présentant une insuffisance rénale : aucun ajustement de la posologie n’est nécessaire en cas d’insuffisance rénale. CONTRE-
INDICATIONS Hypersensibilité à la substance active ou à l’un des excipients. En association à d’autres inhibiteurs de la monoamine oxydase (MAO) (y compris les produits médicamenteux et à base
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(Verlaeten, Charles, Machowsky, & Deleu, 
1989). L’objectif de l’OAS est de mesurer 
l’agressivité sur la base des observations de 
l’équipe soignante. Il s’agit d’une échelle 
en hétéro-passation qui permet d’évaluer:
• le type d’agression (elle en dis-
tingue 4: agression verbale, agres-
sion physique envers les objets, 
agression physique envers soi-
même et agression physique envers 
les autres);
• la sévérité de l’agression (4 intensi-
tés pour chaque catégorie);
• les mesures prises suite à la surve-
nue d’un comportement agressif.
Les auteurs de l’OAS recommandent, 
afin de garantir une évaluation de quali-
té, une formation et un accompagne-
ment de l’équipe et soulignent la néces-
sité de faire des feedbacks réguliers à 
l’équipe soignante.
L’OAS a été largement utilisée avec des 
populations différentes, à savoir des en-
fants (p.ex. Kafantaris et al, 1996; Malone, 
Delaney, Luebbert, Cater, & Campbell, 
2000), des adolescents (p.ex. Malone, 
Delaney, Luebbert, Cater, & Campbell, 
2000; Apter et al, 2003; Shoval et al, 
2007), des adultes (p.ex. Nolan, Shope, 
Citrome, & Volavka, 2009) et a été l’objet 
de nombreuses adaptations en fonction 
du type de population étudiée. A titre 
d’exemple, citons la SOAS (p.ex. Palms-
tierna, & Wistedt, 1987; Nijman, Palms-
tierna, & Almvik, Stolker, 2005) et la 
MOAS (p.ex. Kay, Wolkenfeld, & Murrill, 
1988, Joyal, Gendron, & Côté, 2008).
Objectifs
Les objectifs principaux de cette étude 
sont de pouvoir:
• recenser de manière plus systéma-
tique (Kaision, Camus, & Cosy, 
2002) et contextualisée les inci-
dents violents ainsi que les mesures 
prises pour les gérer. Certains au-
teurs (Kaision, Camus, & Cosy, 
2002) ont, en effet, montré que les 
incidents agressifs sont sous- 
évalués dans les notes de l’équipe 
de base et ne sont donc pas systé-
matiquement analysés;
• stimuler la créativité de l’équipe en 
mettant en place une recherche- 
action qui permet d’enrichir la pra-
tique clinique à travers un proces-
sus dynamique et interactif en vue, 
notamment, de différencier et d’af-
finer le regard des professionnels 
sur les conduites agressives et de 
nourrir une réflexion continue sur 
les modes d’intervention face aux 
comportements agressifs.
Présentation de la C-OAS 
Dans cette logique, l’OAS a été adaptée 
en y intégrant des éléments liés à la 
contextualisation du passage à l’acte. 
Cette échelle a été baptisée la C-OAS 
(Contextualized Overt Aggression Scale).
Elle reprend l’OAS in extenso (cf. supra).
Elle répertorie ensuite des dimensions 
telles que:
• Le sujet a-t-il planifié son passage à 
l’acte (miroir du caractère impulsif)?
• Le sujet a-t-il agi seul ou en groupe 
(suiveur ou mineur)?
• A quel moment de la journée sont 
survenues les manifestations agres-
sives?
• Des soins médicaux ont-ils été né-
cessaires?
• Quelle a été la chronologie/séquence 
des mesures prises par l’équipe pour 
gérer la survenue de ces manifesta-
tions agressives et quel est le regard 
de l’équipe sur les mesures ayant été 
jugées les plus efficaces?
• Dans quelle mesure des éléments 
psychopathologiques selon l’équipe 
ont-ils contribué à la survenue 
du passage à l’acte?
• Quel est l’impact éventuel de la con-
sommation de substances psycho-
actives?
• Quel est l’état de tension du pa-
tient et du groupe avant et après 
l’incident?
• Dans quelle mesure l’équipe a-t-
elle repéré des facteurs déclen-
cheurs amplificateurs ou apaisants?
Méthodologie
Les données ont été récoltées sur une 
période totale de 13 mois (avec 2 inter-
ruptions ayant pour but de soulager 
l’équipe à certains moments) entre août 
2010 et octobre 2011.
Les échelles ont été complétées par les 
membres de l’équipe soignante à chaque 
fois qu’un incident menait à une sépara-
tion du patient en chambre et/ou à une 
mise à l’isolement. Les psychologues ont 
été invités à joindre un commentaire 
plus général d’ordre qualitatif concer-
nant les éléments relevants de la vie 
quotidienne et l’histoire du patient po-
tentiellement en lien avec la survenue de 
chaque incident.
Au total, 299 échelles ont été complé-
tées. Il est important d’insister sur le fait 
que ces 299 échelles ne représentent 
donc pas l’ensemble des incidents ayant 
eu lieu dans l’unité, mais uniquement les 
plus sévères ayant entraîné soit une sé-
paration en chambre soit une mise à 
l’isolement.
Résultats - Données descriptives
Sur cette période, 29 jeunes ont été hos-
pitalisés. 5 de ces 29 jeunes n’ont jamais 
été séparés en chambre et/ou mis à l’iso-
lement et 6 jeunes n’y ont été qu’une 
seule fois. Par contre, 2 jeunes sont res-
ponsables de 45 % des séparations en 
chambre et/ou mises à l’isolement. Un 
premier constat est donc qu’une minori-
té des jeunes est impliquée dans une 
majorité des incidents.
Un deuxième constat, largement attendu 
et qui sera illustré à plusieurs reprises ci-
dessous, concerne l’influence de la dy-
namique avec les pairs sur les incidents. 
En effet, en moyenne, 9,72 (écart-type 
2,68) jeunes sur 13 sont présents au sein 
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de l’unité lors des incidents. Ces don-
nées confirment l’impact déclencheur 
et/ou amplificateur de la dynamique 
entre les jeunes.
L’analyse des moments des passages à 
l’acte au cours d’une journée révèle 3 
pics importants: vers 10h, vers 12h et en 
fin d’après-midi (entre 16h et 19h). Ces 
pics correspondent surtout aux moments 
où la majorité des jeunes sont dans l’uni-
té sans être impliqués dans une activité 
encadrée (p.ex. cours, ateliers, sport…), 
aux moments des repas et aux moments 
de la cigarette, moments impliquant une 
proximité entre les jeunes puisqu’ils se 
retrouvent tous au même endroit.
En outre, ces incidents sont moins nom-
breux durant les week-ends qu’en se-
maine (malgré le nombre réduit de 
membres du personnel présents et d’ac-
tivités proposées). Néanmoins, ceci est 
peut-être en lien avec le nombre plus 
restreint de patients présents dans l’unité 
puisque certains jeunes rentrent en 
famille lors des week-ends.
En ce qui concerne le type de passage à 
l’acte, celui qui est le plus récurrent est 
l’agression verbale (83,9%). Lorsqu’il y a 
agression physique, celle-ci est le plus 
souvent dirigée vers les autres (56,9%), 
puis vers les objets (40,1%) et finalement 
envers soi-même (18,4%) (Tableau 1).
Il est relativement rare (27,1%) qu’il n’y 
ait qu’un seul type de passage à l’acte. 
Dans la majorité des cas, il s’agit de 
combinaisons de deux types de passage 
à l’acte (40,5%) ou de trois types de 
passage à l’acte (18,4%).
La sévérité des passages à l’acte a égale-
ment été étudiée. Les intensités les plus 
récurrentes sont de niveaux 1 et 2, rare-
ment de niveau 3 et jamais de niveau 4, 
à l’exception des agressions verbales.
Un analyse plus approfondie des agres-
sions verbales montre qu’elles sont tou-
jours davantage dirigées vers les autres 
patients plutôt que vers les membres du 
personnel et ceci indépendamment de la 
sévérité des agressions verbales.
Par contre, la répartition des victimes des 
agressions physiques envers les autres 
diffère selon la sévérité de ces agressions. 
Les patients font surtout des gestes 
menaçants (le niveau 1) envers les 
membres du personnel plutôt que les 
autres patients. Par contre, lorsqu’il s’agit 
d’agressions physiques plus graves (les 
niveaux 2 et 3), les patients s’en prennent 
davantage aux autres patients qu’aux 
membres du personnel. Ces données 
renvoient au minimum à deux hypo-
thèses explicatives non exclusives, à sa-
voir, d’une part, la difficulté des patients 
à rester en relation avec les autres (dyna-
mique conflictuelle et destructive entre 
pairs) et, d’autre part, l’intégration d’une 
forme de respect vis-à-vis des figures 
adultes qui témoignent d’une stabilité 
relationnelle bienveillante.
Dans de rares cas, la séparation en 
chambre et/ou la mise à l’isolement ont 
été appliquées en l’absence d’un pas-
sage à l’acte avéré. Il s’agit toujours de 
cas où l’état mental extrêmement désor-
ganisé du patient est combiné à un 
risque majeur de passage à l’acte auto-
agressif nécessitant une intervention 
préventive.
Par ailleurs, les données montrent que 
l’événement est planifié (dans le sens 
d’un acte bien construit, réfléchi préala-
blement) dans 11,0 % des cas et que les 
jeunes ont agi à plusieurs dans seule-
ment 10,0 % des cas. Des soins médi-
caux furent nécessaires seulement dans 
de très rares cas, sûrement en lien avec 
l’absence d’agressions physiques de ni-
veau de sévérité 4 (entraînant de graves 
lésions). Cette absence de lésions graves 
s’explique par la vigilance de l’équipe 
et par l’encadrement important (staff 
suffisant).
Un autre aspect analysé concerne les 
mesures prises en vue de gérer l’événe-
ment (Tableau 2).
Le recours à une séparation en chambre 
et/ou une mise à l’isolement étant la 
condition nécessaire pour remplir 
Type de passage à l’acte Fréquence relative d’occurence
Aucun 3,3% (10/299)
Agression verbale 83,9% (251/299)
Agression physique envers soi-même 18,4% (55/299)
Agression physique envers des objets 40,1% (120/299)
Agression physique envers des autres 56,9% (170/299)
Passage à l’acte sexuel 1,7% (5/299)
Tableau 1: Fréquence relative d’occurrence des différents types de passage à l’acte.
Mesures Fréquence relative d’occurrence
Recours à une séparation en chambre 88,6% (265/299)
Recours à une mise à l’isolement 16,7% (50/299)
Recadrage 85,6% (256/299)
Entretien de soutien 52,5% (157/299)
Annonce ou recours à des restrictions 46,5% (139/299)
Médication 8,4% (25/299)
Tableau 2: Fréquence relative d’occurrence des mesures prises.
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l’échelle, il n’est pas étonnant de noter 
des fréquences élevées pour ces mesures 
(respectivement, 88,6% et 16,7%). Hor-
mis celles-ci, la mesure la plus fréquente 
est le recadrage (85,6%), puis les entre-
tiens de soutien (52,5%), suivis par l’an-
nonce ou le recours à des restrictions 
(46,5%).
Une remarque importante est à faire: 
aucune mesure n’est jamais appliquée 
seule. Il s’agit toujours de séquences 
de mesures et il existe autant de sé-
quences qu’il y a de combinaisons 
possibles. Néanmoins, l’analyse de ces 
séquences montre que l’une d’entre 
elles revient fréquemment. Il s’agit, 
face à un incident, de rappeler les 
règles (recadrage), suivi de l’annonce 
ou d’un recours à des restrictions, suivi 
d’une séparation en chambre et, en-
suite, un entretien de soutien avec un 
membre de l’équipe.
Comme indiqué dans le Tableau 3, une 
séparation en chambre est nettement 
moins souvent demandée par le patient 
que par l’équipe, et ce, aussi bien en 
comparaison avec la demande d’aller à 
l’isolement qu’avec celle d’un supplé-
ment médicamenteux. Ces deux mesures 
(médication et isolement) semblent donc 
plus faciles à demander par les patients 
que la séparation en chambre.
Un autre item qui a retenu notre attention 
concerne l’efficacité des mesures prises 
pour gérer les incidents. Pour les membres 
de l’équipe, la mesure la plus efficace est 
la séparation en chambre, suivie de la 
mise à l’isolement. Il est à noter que di-
verses réponses en lien avec la rapidité de 
l’intervention ont également été mention-
nées. Ce qui revient le plus souvent 
comme deuxième mesure la plus efficace 
est l’entretien de soutien, suivi du reca-
drage. Les mesures de première ligne per-
çues comme les plus efficaces impliquent 
donc une séparation du patient par rap-
port au reste du groupe (ce qui est cohé-
rent avec les difficultés des jeunes à main-
tenir des interactions horizontales dans 
des contextes de tension) et, en seconde 
ligne, reprendre le dialogue avec le jeune 
(ce qui est cohérent avec l’effet apaisant 
de l’équipe sur le jeune).
L’évaluation de l’état mental du jeune au 
moment de l’incident indique que les 
patients présentent le plus souvent des 
éléments symptomatiques de divers re-
gistres (troubles affectifs et psychotiques) 
(Tableau 4). À nouveau, dans quasi 
toutes les situations, il s’agit de combi-
naisons d’éléments symptomatiques.
Lorsque ces symptômes étaient présents, 
l’équipe devait cocher l’influence de ces 
symptômes sur l’incident sur une échelle 
à 4 niveaux: pas du tout d’influence, 
peu, beaucoup ou fortement. Dans 40 à 
Mesures Demande du patient Demande de l’équipe Rapport
Recours à une séparation en chambre 6,4% (17/265) 85,6% (227/265) 2,33
Recours à une mise à l’isolement 22,0% (11/50) 70,0% (35/50) 3,18
Médication 24,0% (6/25) 56,0% (14/25) 13,39
Tableau 3: Fréquence des demandes par le patient et par l’équipe.
Présence d’éléments 
symptomatologiques d’ordre affectif
Présence du symptôme  
au moment de l’incident
Registre des troubles de l’humeur Humeur dépressive 31,8% (95/299)
Humeur expansive, euphorique 22,4% (67/299)
Humeur mixte (alternance d’une 
humeur dépressive et euphorique)
34,8% (104/299)
Registre des troubles anxieux 
(angoissé quelle qu’en soit la 
thématique)
62,2% (186/299)
Présence d’éléments symptomatologiques d’ordre psychotique
Désordre des actes et de la pensée 39,5% (118/299)
Hallucinations (auditives, visuelles,…) 1,7% (5/299)
Idées délirantes: persécutions, 
interprétativité paranoïde
37,1% (111/299)
Tableau 4: Présence d’éléments symptomatologiques d’ordre affectif et psychotique.
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75 % des cas, ces symptômes ont «beau-
coup» d’influence témoignant de la per-
ception par l’équipe de l’importance de 
l’état mental dans la genèse des passages 
à l’acte.
En ce qui concerne les facteurs contex-
tuels, au moment de l’incident, dans 
40,1% des cas, aucun facteur n’a permis 
d’apaiser le patient. Dans les autres cas, 
certains facteurs contextuels semblent 
avoir eu un effet apaisant pour le patient 
au moment de l’incident. Ces données 
sont présentées dans le Tableau 5. Ainsi, 
le principal facteur apaisant est la dyna-
mique avec l’équipe (41,1%), c’est-à-
dire, par exemple, l’interaction avec un 
intervenant, un entretien de soutien ou 
la présence du référent. Il est à noter 
que, si la dynamique avec les autres pa-
tients est souvent mentionnée (12,4%), 
c’est toujours en termes de séparation ou 
de mise à l’écart du patient.
En ce qui concerne les facteurs déclen-
cheurs et/ou amplificateurs, le plus ré-
current est la dynamique avec les autres 
patients (65,6%).
L’équipe, qui est potentiellement apai-
sante à certains moments, est une source 
de déclenchement ou d’amplification 
des passages à l’acte dans 27,1% des cas 
(Tableau 6).
Discussion
Les données présentées dans cet article 
offrent une meilleure compréhension 
des dynamiques contextuelles sous-
jacentes aux passages à l’acte et sou-
lignent l’importance des dimensions 
relationnelles, tant entre les jeunes eux-
mêmes (sources fréquentes d’interac-
tions conflictuelles génératrices de 
comportements violents) qu’entre les 
jeunes et les membres de l’équipe soi- 
gnante (sources tantôt de frustrations, 
tantôt de contenance et d’apaisement 
des conflits à travers l’établissement pro-
gressif d’une relation stable bienveillante).
Ces éléments permettent de nourrir la 
réflexion quant à la gestion optimale des 
incidents agressifs au sein du dispositif 
de soins pour adolescents, voire quant à 
leur prévention.
De manière concrète, un feedback des 
résultats a pu être fait à l’équipe soi- 
gnante de l’unité Karibu induisant une 
méta-analyse de sa pratique.
De plus, une analyse individualisée des 
dynamiques propres aux patients ayant 
généré le plus de passages à l’acte ayant 
mené à une séparation en chambre ou 
en isolement a également été discutée 
avec l’équipe soignante en vue de mieux 
cerner les caractéristiques de ces pa-
tients en termes de survenue des inci-
dents et, partant, de tenter d’optimiser la 
gestion de ces incidents.
Certaines limites sont à souligner dans 
cette étude. En effet, premièrement, 
comme mentionné ci-avant, les don-
nées ne portent pas sur l’ensemble des 
incidents, mais uniquement sur les 
passages à l’acte ayant mené à une sé-
paration en chambre ou un isolement, 
soit les passages à l’acte les plus sé-
vères. Comptabiliser l’ensemble des 
incidents qui surviennent au cours 
d’une journée (menant ou non à une 
séparation en chambre ou un isole-
ment) au cours d’une période définie 
permettrait de connaître le nombre to-
tal d’incidents survenant au sein de 
l’unité et d’établir la proportion des 
incidents qui mènent à des mesures de 
séparation en chambre ou d’isolement. 
Il s’agirait de reprendre les quatre caté-
gories de passages à l’acte de l’OAS 
ainsi que leur degré de sévérité et 
de demander à l’équipe soignante de 
cocher la grille chaque fois qu’un 
incident se produit.
Une deuxième limitation concerne la 
durée de l’étude. Ainsi, les données 
présentées sont fondées sur la cotation 
de la COAS à des périodes différentes 
(interruptions en vue de soulager 
l’équipe de base et d’éviter la démoti-
vation). Il serait intéressant, dans une 
perspective longitudinale, de mettre en 
place le remplissage systématique de 
la COAS au cours d’une période conti-
nue. Toutefois, l’échelle étant consé-
quente, son remplissage implique un 
surcroît de travail important pour 
l’équipe de base. Cette lourdeur repré-
sente un frein potentiel à la mise en 
place d’une évaluation ininterrompue 
Facteurs apaisants Fréquence relative 
d’occurrence
Aucun facteur apaisant 40,1% (120/299)
Dynamique avec l’équipe 41,1% (123/299)
Dynamique avec les autres patients 12,4% (37/299)
Tentative d’auto-gestion par le patient lui-même 4,3% (13/299)
Dynamique avec une figure d’attachement 2,0% (6/299)
Tableau 5: Fréquence relative d’occurrence des facteurs apaisants.
Facteurs déclencheurs et/ou amplificateurs Fréquence relative 
d’occurrence
Dynamique avec les autres patients 65,6% (196/299)
Dynamique avec l’équipe 27,1% (81/299)
Dynamique avec une figure d’attachement 10,4% (31/299)
Tableau 6: Fréquence relative d’occurrence des facteurs déclencheurs et/ou amplificateurs.
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des passages à l’acte au moyen de la 
COAS.
Conclusion
La recherche-action réalisée ici offre des 
pistes de réflexion sur la pratique cli-
nique d’une unité accueillant des ado-
lescents délinquants présentant des 
troubles psychiatriques.
La très grande rareté des événements 
extrêmement violents ‒ alors que le 
profil des jeunes admis implique de 
multiples antécédents de passages à 
l’acte – indique que la contenance 
principalement assurée par l’équipe de 
base est globalement efficiente.
Ainsi, une équipe suffisamment staffée et, 
en amont, composée adéquatement (ratio 
hommes/femmes, par exemple) permet 
de limiter fortement les mesures de sépa-
ration au sens large, alors qu’elle travaille 
au quotidien avec quatorze adolescents 
en grande difficulté (dont une part de la 
souffrance s’exprime par la violence).
Sachant que la question de la qualité du 
climat du groupe de vie des adolescents 
est au coeur des discours de tous 
les professionnels, la relative rareté 
des événements violents graves en est 
certainement le reflet.
De surcroît, se rappelant qu’il n’est pas 
possible de rester dans une position 
bienveillante de soin si la sécurité de 
base de tout professionnel n’est pas suffi-
sante, l’engagement positif de l’équipe, 
sur un mode très dynamique, indique 
également que le vécu des intervenants 
par rapport aux incessantes attaques du 
cadre ne grève pas significativement la 
capacité des uns et des autres d’agir avec 
professionnalisme et de contenir 
constructivement la violence des jeunes 
au quotidien.
Ces constatations renforcent la question de 
l’importance de la formation continue de 
l’équipe, d’une part, en ce qui concerne 
les aspects liés à la gestion du groupe (dy-
namique relationnelle, relation interindivi-
duelle…) et, d’autre part, ceux liés aux 
éléments psychopathologiques (symp- 
tomatogie, psychopharmacologie…):
• En ce qui concerne les aspects liés 
à la gestion du groupe, il s’agit de 
développer la capacité des soi- 
gnants à construire une relation 
centrée sur la bientraitance qui pè-
sera effectivement lors de la gestion 
des événements. Les recadrages et 
les annonces de restrictions ne 
peuvent avoir un effet apaisant que 
si elles sont ancrées, entre le jeune 
et les adultes, dans une relation où 
le jeune se sent respecté. De plus, 
la formation au repérage des dyna-
miques destructrices (escalades sy-
métriques, coalitions et clivages, 
triangulations perverses…) contri-
bue aussi à une meilleure pratique 
en général, notamment en ce qui 
concerne la gestion de la violence;
• En ce qui concerne les aspects 
liés aux éléments psychopatholo-
giques, il est essentiel que les soi- 
gnants soient capables d’identifier 
les diverses expressions symptoma-
tiques présentées par les jeunes et 
puissent en tenir compte dans la 
genèse et la gestion des passages à 
l’acte (exemple d’explosion vio-
lente sous-tendue par des angoisses 
persécutoires envahissantes).
Le fait que très peu de mises en chambre 
débouchent sur un recours à l’isolement 
témoigne de l’importance de la dyna-
mique entre pairs (souvent, une mise à 
l’écart du groupe suffit à apaiser les ten-
sions et à gérer les passages à l’acte). De 
manière générale, lorsqu’il y a recours 
à l’isolement, c’est en raison de la 
présence d’un danger pour soi-même 
(auto-agressivité, risque suicidaire…).
Une telle recherche-action fait partie 
intégrante de la formation continue 
puisqu’à chaque mise en chambre, les 
professionnels sont amenés à réfléchir 
sur les multiples dimensions liées au 
passage à l’acte. Les feedbacks réguliers 
et les discussions font également partie 
de la formation continue.
En somme, si ce type d’étude apporte 
des données quantitatives précieuses 
pour décrire les événements violents sur-
venant dans une unité hautement spé-
cialisée, elle reste avant tout un proces-
sus collectif de réflexion permanente et 
de formation continue.
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Teriflunomide (Aubagio, 
Genzyme®) et alemtuzumab 
(Lemtrada®, Genzyme®), 
les nouveaux (bien)venus
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Le teriflunomide, immunomodu-
lateur doté de propriétés anti-
inflammatoires, agit en inhibant 
sélectivement et de manière 
réversible la DHODH (dihydro-
orotate déhydrogénase), une 
enzyme clé dans la synthèse de 
novo de la pyrimidine générée 
par la prolifération rapide des 
lymphocytes B et T (5). Ce qui 
lui permet de réduire le nombre 
de lymphocytes activés dans le 
système nerveux central sans 
agir pour autant de manière signi-
ficative sur l’immunité protectrice (6). Il s’agit donc clairement 
d’un immunomodulateur – et non d’un immunosuppresseur – 
qui a été étudié dans TEMSO (TEriflunomide  Multiple Sclerosis 
Oral), un essai d’une durée de 2 ans qui a inclus 1.088 patients 
avec RRMS. Comparée au placebo, une prise unique quoti-
dienne de teriflunomide a réduit significativement le risque de 
rechutes annuelles (critère d’évaluation principal de l’étude) 
de 31,5% à la dose de 14mg (p = 0,0005), prolongé signi-
ficativement le délai jusqu’à la première rechute et évité les 
rechutes à un nombre significativement plus élevé de partici-
pants pendant les 2 années de l’étude: 53,7% (7mg, p = 0,01 
vs. placebo), 56,5% (14mg, p = 0,003 vs. placebo) et 45,6% 
(placebo). Il réduit également le risque de progression confir-
mée du handicap sur 12 semaines (critère d’évaluation secon-
daire) de 29,8% (p = 0,0279) avec la dose de 14mg, tout en 
réduisant l’aggravation des lésions existantes ou l’apparition de 
nouvelles lésions cérébrales avec un effet dose dépendant.
Enfin, il réduit le fardeau de la maladie de 67,4% (p<0,001) à 
la dose de 14mg, réduit le nombre de lésions cérébrales mises 
en évidence par l’IRM pondérée en T1 après injection de gado-
linium (RRR = 57% et 80%, p < 0,001 pour les deux doses) 
et réduit le nombre de lésions actives uniques mises en évi-
dence à l’IRM (RRR = 48% et 69%; p < 0,001 pour les deux 
doses) (1). Cette activité se maintient remarquablement dans 
le temps, avec un taux annualisé de rechute inférieur à 0,2, 
sans surprises sur le plan de la tolérance (7).
TOWER confirme
TOWER (Teriflunomide Oral in people With relapsing mul-
tiplE scleRosis), également de phase III randomisée en double 
aveugle, a inclus 1.169 patients avec RRMS pour comparer une 
prise orale de 7mg et de 14mg/j de teriflunomide à un placebo. 
Le teriflunomide 14mg/j a permis une réduction de 36,3% 
du taux annualisé de rechute (critère d’évaluation principal) 
(p =0,0001), 52% des patients n’ayant par ailleurs pas pré-
senté de rechute contre 38% des patients traités par placebo 
(RR = 37%; p < 0,0001). Il réduit aussi de 31,5% le risque 
d’accumulation soutenue du handicap sur 12 semaines (cri-
tère d’évaluation secondaire de l’étude), mesurée par l’échelle 
EDSS (p = 0,0442). De plus, une réduction de 22,3% du taux 
annualisé de rechute a été observée chez les patients traités 
par teriflunomide 7mg (p = 0,189), 55% n’ayant pas présen-
té de rechute, contre 38% des patients traités par placebo 
(p = 0,0016) (2). 
Heinz Wiendl
Annonçant l’autorisation de mise sur le marché 
du teriflunomide, un nouveau traitement oral à 
la dose de 14mg en une prise quotidienne, pour 
les patients adultes avec sclérose en plaques 
récurrente-rémittente (RRMS) et de l’alemtuzumab 
dans la même indication avec maladie active 
définie cliniquement ou par imagerie, Genzyme se 
positionne comme un des acteurs majeurs dans 
la prise en charge de la sclérose en plaques. Les 
études TEMSO (1), TOWER (2), CARE-MS (3, 4) 
ont justifié cette autorisation et toutes ont trouvé 
un prolongement au cours de l’ECTRIMS. Tenants et 
aboutissants à l’occasion d’une conférence de presse 
organisée au cours de ce congrès européen.
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Une analyse poolée de ces deux essais a été présentée au 
cours de l’ECTRIMS (8). Elle montre que le taux annualisé 
de rechutes avec séquelles est réduit de 36,4% à la dose 
de 14mg, le taux annualisé de rechutes entraînant une hos-
pitalisation étant réduit de 46,5% et le nombre de rechutes 
conduisant à la prescription de corticostéroïdes par voie in-
traveineuse de 34,5%.
TOPIC a suivi de son côté des patients en CIS et montré que 
l’administration de teriflunomide réduit le risque de conver-
sion en CDMS de 37,2% à la dose de 7mg (p = 0,0271) et de 
42% à la dose de 14mg (p = 0,0087) (9).
Alemtuzumab, l’autre option
L’alemtuzumab est un anticorps monoclonal humanisé qui 
cible la glycoprotéine de surface CD52, souvent exprimée 
sur les lymphocytes B et T, dont on suppose qu’ils sont res-
ponsables des lésions cellulaires caractéristiques de la SEP. 
Cette neutralisation est suivie d’un mode de reconstitution 
différent des lymphocytes, ce qui explique qu’il semble avoir 
peu ou pas d’effet sur les autres cellules du système immu-
nitaire (10). Il a été étudié dans 2 études cliniques randomi-
sées de phase III, le comparant à la dose de 12mg/jour par 
injection IV pendant 5 jours suivi d’une seconde injection IV 
pendant 3 jours un an plus tard, à une forte dose d’interfé-
ron bêta-1a par voie sous-cutanée (44μg 3x/sem), chez des 
patients atteints de RRMS n’ayant jamais reçu de traitement 
de fond auparavant, à l’exception de corticoïdes (3) ou en 
rechute (4). 
Dans MS-CARE I, 78% des patients traités par alemtuzumab 
n’ont pas présenté de rechutes pendant 2 ans, ce qui consti-
tue une amélioration statistiquement significative par rapport 
à l’interféron bêta-1a (78% contre 59%; p < 0,0001), satis-
faisant ainsi à un critère secondaire d’évaluation de l’étude. Il 
entraîne aussi une réduction de 55% du taux de rechutes par 
rapport à l’interféron bêta-1a (p < 0,0001), satisfaisant ainsi 
au premier critère d’évaluation principal et donc aux critères 
prédéterminés du protocole pour déclarer que l’étude est un 
succès. Après 2 ans, très peu de patients (8%, contre 11% 
avec le comparateur, p = 0,22) traités par alemtuzumab ont 
présenté une détérioration durable du handicap, mesurée au 
moyen de l’échelle EDSS.
Dans CARE-MS II (4), le taux de rechute a été réduit de 49% 
et le handicap de 42% comparé à l’interféron, avec des ré-
sultats encourageants à l’imagerie. De plus, 65% n’ont pas 
présenté de poussées durant 2 ans, alors que ce pourcentage 
n’était que de 47% chez les patients traités par interféron 
bêta-1a. La fréquence annuelle des poussées diminuait chez 
les patients traités par l’alemtuzumab, ce qui se marquait 
notamment sur le plan fonctionnel par une amélioration 
des tests chez 42% des patients traités par alemtuzumab, 
en moyenne de 13%, tandis que sous interféron bêta-1a, on 
observait une diminution globale de 20%.
Les données à 3 ans présentées au cours de cet ECTRIMS 
ont confirmé ce bénéfice sur 396 patients (sur les 423 des 
patients ayant reçu l’alemtuzumab dès le départ). Ainsi, 80% 
des patients n’ont pas eu besoin d’un retraitement après les 
2 ans. Par ailleurs, 45% des patients ont vu une amélioration 
de leur handicap et 25% ont été jugés stables. Mieux, un 
patient sur 3 a vu une amélioration constante du handicap 
dès le départ, 27% ayant même un score EDSS inférieur à 
celui du départ après 3 ans de suivi (11).
Un profil de sécurité qui autorise  
le quotidien
Les effets secondaires les plus importants ont été des réac-
tions d’intolérance lors des injections IV, sous forme de 
céphalées, éruption cutanée, fièvre, état nauséeux. Des 
infections des voies respiratoires supérieures, sans gravité, 
étaient aussi plus fréquentes. Des maladies auto-immunes 
peuvent aussi se déclarer, ce qui nécessite une surveillance 
par prises de sang à long terme; la chute des plaquettes san-
guines doit être particulièrement recherchée car elle peut 
conduire à des hémorragies chez 1% des patients mais peut 
être traitée efficacement et à temps.
Cela dit, si on sait que les réactions post-infusionnelles sont 
classiquement très fréquentes, elles peuvent être largement 
réduites par une prémédication adéquate. Par ailleurs, les 
infections observées sous alemtuzumab sont de type léger 
à modéré et n’ont jamais conduit à l’arrêt du traitement 
(12). «Enfin les événements auto-immunitaires sont facilement 
détectables si l’on suit le programme de détection établi par 
Genzyme, de telle sorte que leur diagnostic sera précoce et le 
traitement efficace», conclut Heinz Wiendl (Munster).
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L’abus de substances et le biais lié au sexe peuvent induire le clinicien en erreur 
lors de l’établissement du diagnostic de l’ADHD (attention deficit hyperactivity 
disorder, ou trouble du déficit de l’attention avec hyperactivité) chez une femme 
adulte. L’ADHD est aujourd’hui souvent diagnostiqué chez les adultes, mais des 
comorbidités telles que l’abus de substances peuvent en masquer les principaux 
symptômes.
Dans cette casuistique, les auteurs suggèrent que le sexe féminin du patient peut 
constituer un piège supplémentaire lors du diagnostic de l’ADHD. Ils espèrent 
encourager les soignants à s’intéresser au diagnostic de l’ADHD.
Anamnèse
Une caucasienne de 22 ans a été orientée vers un centre d’intervention de crise pour 
des troubles liés à l’usage de drogue. Elle venait d’être licenciée sans préavis pour 
cause d’absentéisme au travail lié à l’usage de drogue. Le licenciement a provoqué 
chez elle une consommation de drogue croissante, et sa mère a insisté pour qu’elle 
soit hospitalisée. Lors de l’hospitalisation, la patiente a fait bonne impression, elle 
était soignée et n’était pas intoxiquée. L’analyse toxicologique urinaire a uniquement 
donné un résultat positif pour les amphétamines. Lors de l’hospitalisation, la patiente 
a formulé une demande d’aide explicite: elle souffrait d’une dépendance aux 
amphétamines et voulait y mettre définitivement fin. Elle souhaitait remettre de l’ordre 
dans sa vie et n’a signalé aucun autre problème d’ordre psychique récent. Elle 
présentait des symptômes de sevrage discrets, notamment de la fatigue, davantage 
d’appétit et une irritation.
L’anamnèse a fourni les renseignements suivants. Elle a grandi enfant unique et a parfois 
été maltraitée physiquement par son père alcoolique. Ses parents divorcent lorsqu’elle 
a douze ans et elle habite exclusivement avec sa mère, qui lui offre un cadre de vie 
stable et sécurisant. C’est à cette époque qu’elle entre pour la première fois en contact 
avec le cannabis. Son usage expérimental évolue progressivement vers un usage quoti-
dien et elle développe ainsi une dépendance au cannabis. A quinze ans, elle se met à 
consommer sporadiquement de la cocaïne. Vu le coût élevé de cette drogue, la patiente 
n’est pas en mesure d’en consommer quotidiennement et elle la remplace par de l’ec-
stasy (une méthamphétamine) et par du speed (une amphétamine). Sa consommation de 
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An Van Duyse1, 4
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L’adhd chez une femme aduLte: 
La dépendance à une substance et 
Le biais Lié au sexe interviennent 
en tant que facteurs de confusion 
dans Le diagnostic
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cannabis baisse progressivement. Finale-
ment, elle y met définitivement fin, mais 
sa consommation de speed évolue en 
dépendance aux amphétamines. Au dé-
part, elle se contente de priser du speed, 
mais au bout de deux ans, elle commence 
à en consommer en se faisant des 
injections intraveineuses. Au moment de 
son hospitalisation, elle ne présentait 
aucun usage complémentaire d’autres 
substances.
Formation et antécédents 
professionnels
Des problèmes se sont présentés dès sa 
période d’enseignement primaire: elle 
était considérée comme une «élève à 
problèmes» et elle a redoublé la pre-
mière année. A douze ans, vu ses diffi-
cultés scolaires et son comportement 
perturbateur et hyperactif, elle a été 
orientée vers l’enseignement profession-
nel. A quinze ans, elle entre dans l’ensei-
gnement secondaire professionnel à 
temps partiel avec un contrat d’appren-
tissage. Au cours de la deuxième année, 
son usage de drogue s’intensifie à ce 
point qu’elle n’est plus en état de suivre 
les cours. Elle n’a pas pu terminer son 
contrat d’apprentissage et n’a finalement 
pas obtenu de diplôme.
La patiente a toujours travaillé dans le sec-
teur de l’horeca. Malgré son enthousiasme 
et sa motivation, elle a chaque fois été licen-
ciée pour cause d’absentéisme. Au moment 
de l’hospitalisation, elle habitait avec sa 
mère et n’avait pas de relation amoureuse.
Dépendance aux amphétamines
Tendance à une consommation inappropriée d’amphétamines, provoquant 
des limitations ou une souffrance au cours d’une période de douze mois.
Au moins trois critères sont remplis:
1. Accoutumance à la drogue
2. Symptômes de sevrage en cas d’arrêt de la consommation
3. Consommation en quantités croissantes ou sur une période plus longue 
que prévu
4. Echec des tentatives de réduction ou d’arrêt de la consommation
5. Consacrer beaucoup de temps à la consommation et à l’obtention des 
drogues ou à leurs conséquences
6. Diminution ou abandon des activités scolaires, sociales et de loisir 
7. Poursuite de la consommation, bien que la personne sache que la drogue 
provoque des dommages et problèmes considérables 
DSM-IV-TR: «text revision of the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, fourth edition».
Tableau 1: Critères du DSM-IV-TR
A. Présence d’au moins six symptômes pendant une durée prolongée, soit pour le «type inattention prédominante», 
soit pour le «type hyperactivité-impulsivité prédominante»
A1. Groupe «déficit de l’attention»
Déficit de l’attention
1. A une attention insuffisante aux détails dans les devoirs 
scolaires, le travail ou autres tâches
2. A du mal à soutenir son attention au travail ou dans les 
jeux
3. N’écoute pas quand on lui parle
4. Ne se conforme pas aux consignes dans ses devoirs 
scolaires, son travail ou autres tâches
5. A du mal à s’organiser
6. Évite ou a en aversion les tâches qui nécessitent un 
effort mental soutenu
7. Perd souvent son matériel d’école ou de travail
8. Se laisse facilement distraire par des stimuli externes
9. A des oublis fréquents
A2. Groupe «hyperactivité/impulsivité»
Hyperactivité
1. Remue souvent les mains et les pieds, etc.
2. A du mal à rester assis(e)
3. Court ou grimpe de façon inappropriée
4. A du mal avec les tâches ou les activités de loisir calmes
5. Est constamment sur la brèche
6. Parle sans arrêt
Impulsivité
7. Répond trop tôt à une question
8. A du mal à attendre son tour
9. Dérange les autres dans leurs occupations
Si les critères des deux groupes (A1 en A2) sont remplis, il peut s’agir du «type mixte».
B. Certains symptômes étaient déjà présents avant l’âge de sept ans
C. Dans au moins deux types d’environnement (école, maison, travail, mouvement de jeunesse, etc.)
D. Limitation ou souffrance significative du fait de la pathologie.
ADHD: «attention deficit hyperactivity disorder»; DSM-IV-TR: «text revision of the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, fourth edition».
Tableau 2: Critères du DSM-IV-TR pour l’ADHD.
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Antécédents judiciaires
A dix-neuf ans, elle a été arrêtée pour 
avoir commis plusieurs larcins. Elle com-
met ces délits pour pouvoir se payer sa 
drogue. Elle est condamnée à cinq ans 
de réclusion sous conditions suspensives 
et passe un mois en détention.
Antécédents et examen 
psychiatriques
Par le passé, la patiente venait consulter 
exclusivement dans un centre de jour, 
un centre de rééducation ambulatoire 
pour personnes souffrant de problèmes 
liés à l’usage de drogue. C’est dans ce 
centre qu’a été posé le diagnostic de 
dépendance aux amphétamines.
Lors de son hospitalisation, la patiente 
répondait à tous les critères du DSM-IV-
TR (text revision of the Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders, 
fourth edition) pour la dépendance aux 
amphétamines (Tableau 1). L’examen 
des antécédents psychiatriques n’a pas 
fait apparaître d’épisodes dépressifs, 
hypomaniaques ou maniaques. Il n’y a 
pas eu de tentatives de suicide, d’idées 
suicidaires ou de comportements auto-
mutilateurs, ni dans le passé, ni dans le 
présent. La patiente n’a pas présenté de 
sautes d’humeur marquées durant la 
journée. Elle n’a pas signalé de symp-
tômes anxieux, ni de symptômes disso-
ciatifs ou psychotiques. Ses rapports ne 
se caractérisaient pas par de l’instabilité 
ni par une alternance d’idéalisation 
d’une part et de rejet d’autre part. Elle 
n’était pas sujette à l’angoisse de l’aban-
don. Elle se sentait souvent agitée inté-
rieurement et irritée. Elle se décrivait 
comme une personne impatiente, ba-
varde, qui s’emporte facilement et est 
impulsive, mais il n’était pas question 
de crises de colère.
Une certaine agitation motrice a égale-
ment pu être remarquée lors des obser-
vations: la patiente se basculait constam-
ment sur sa chaise et remuait sans cesse 
les mains. Elle s’est plainte de difficultés 
chroniques de concentration, était facil-
ement distraite, avait du mal à organiser 
et planifier ses tâches ménagères et était 
quasi incapable de tenir son administra-
tion à jour. Pour organiser ses activités 
de tous les jours, elle devait constam-
ment faire appel à des tiers. Pour cette 
raison, elle est allée habiter chez 
sa mère. Au travail, elle parvenait à 
fonctionner à court terme, grâce à la 
structure et à la routine imposées.
En évoquant son enfance, la patiente 
s’est décrite comme une enfant rebelle, 
très turbulente et excessivement re-
muante. Elle avait du mal à se concentrer 
en classe et était distraite par un rien. 
Elle se battait avec les garçons et était 
également provocante dans ses paroles. 
Elle parlait souvent en classe et avait 
beaucoup de mal à assimiler la matière 
en général.
Diagnostic différentiel
Outre le diagnostic définitif de dépen-
dance aux amphétamines (speed), 
l’anamnèse plus approfondie et l’examen 
psychiatrique ont envisagé le diagnostic 
préliminaire d’ADHD («attention deficit 
hyperactivity disorder» ou trouble du dé-
ficit de l’attention avec hyperactivité). De 
nombreux symptômes mentionnés s’in-
scrivent dans la triade classique des sym-
ptômes d’ADHD: déficit de l’attention, 
hyperactivité et impulsivité.
Les critères du DSM-IV-TR parlent 
d’ADD (attention deficit disorder ou 
trouble de déficit de l’attention) de «type 
inattention prédominante» en cas de 
présence d’au moins six symptômes du 
groupe de déficit de l’attention. On parle 
d’ADD de «type hyperactivité-impulsi-
vité prédominante» en cas de présence 
d’au moins six symptômes du groupe de 
symptômes d’hyperactivité et d’impulsi-
vité. On parle de «type mixte» si les cri-
tères des deux sous-types sont remplis 
(Tableau 2).
Sur la base de la littérature, il est recom-
mandé d’envisager, lors du diagnostic 
différentiel, un trouble de la personnalité 
borderline (ou personnalité limite) et un 
trouble bipolaire, car l’impulsivité, les 
troubles de l’humeur et les crises de co-
lère sont décrites comme des caracté- 
ristiques communes typiques de ces 
trois affections diagnostiques. La pa-
tiente remplit à la fois les critères pour 
l’ADD «type inattention prédominante» 
et pour l’ADD «type hyperactivité- 
impulsivité prédominante», et souffre 
donc probablement du «type mixte».
Elle ne satisfait néanmoins pas aux cri-
tères du DSM-IV-TR pour le trouble bi-
polaire et le trouble de la personnalité 
borderline. Elle a donc été examinée de 
façon plus approfondie par rapport à 
l’ADHD. Selon les critères du DSM-IV-TR, 
lors du diagnostic de l’ADHD chez les 
adultes, il s’agit de mettre en évidence la 
présence de symptômes d’ADHD à la fois 
durant l’enfance et au cours de la vie 
adulte. La principale condition pour ce 
diagnostic est la présence des symptômes 
d’ADHD dès l’enfance (en partie avant 
l’âge de sept ans), ainsi que la persistance 
des caractéristiques de ces symptômes 
jusqu’au moment de l’évaluation. Les 
symptômes doivent s’accompagner d’un 
dysfonctionnement cliniquement signifi-
catif ou psychosocial dans au moins deux 
domaines de la vie (1). C’est ici que réside 
un élément important du diagnostic: alors 
que la symptomatologie de l’ADHD était 
déjà présente depuis la petite enfance, 
tant à l’école qu’à la maison, les troubles 
de personnalité borderline et le trouble 
bipolaire se manifesteront beaucoup plus 
tard, le plus souvent à l’adolescence ou à 
l’âge adulte (2). Plusieurs questionnaires 
néerlandais validés, élaborés pour l’ADHD, 
permettent d’affiner le diagnostic.
Dans le cas présent, l’hypothèse dia-
gnostique clinique d’un ADHD a été 
examinée à l’aide des deux question-
naires suivants: le questionnaire ultra-
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court de dépistage de l’ADHD chez 
l’adulte et le questionnaire d’auto- 
évaluation des troubles de l’attention et 
l’hyperactivité durant l’âge adulte et 
l’enfance (3, 4).
Le questionnaire ultracourt de dépistage 
de l’ADHD chez l’adulte est un instru-
ment qui permet d’évaluer, de manière 
rapide et ciblée, les symptômes-clés de 
l’ADHD à l’aide de quatre questions fer-
mées. Il s’agit d’un instrument de dépis-
tage très utile pour tout clinicien inté-
ressé par cette problématique. Dans le 
cas présent, la patiente a obtenu un 
score positif à tous les items.
Le questionnaire d’auto-évaluation des 
troubles de l’attention et l’hyperactivité 
durant l’âge adulte et l’enfance a été 
donné immédiatement après. Ce ques-
tionnaire, fondé sur les critères DSM-IV 
pour l’ADHD, se compose de deux fois 
23 items (23 items pour l’enfance et 
23 pour l’âge adulte) (5). Il permet de 
mettre en lumière les deux groupes de 
symptômes, «attention» et «hyperactivi-
té/impulsivité», tant pour l’enfance que 
pour l’âge adulte. 
La patiente a obtenu un score positif 
pour les deux sous-types dans les deux 
phases de vie. Le diagnostic préliminaire 
du type mixte d’ADHD a ainsi pu être 
confirmé. Une hétéroanamnèse réalisée 
auprès des parents, du partenaire ou 
d’autres membres de la famille est égale-
ment recommandée. Chez les (jeunes) 
adultes, il est important de vérifier au-
près de tiers fiables les renseignements 
portant sur l’enfance. La question de sa-
voir si l’auto-évaluation est suffisamment 
fiable sans hétéroanamnèse, surtout en 
cas de problème de dépendance co-
morbide, n’a pas encore été tranchée. 
La patiente a toutefois refusé une telle 
hétéroanamnèse.
Elle a décrit deux comportements durant 
son enfance susceptibles d’indiquer un 
trouble du comportement: le fait qu’elle 
se battait à l’école primaire, et des vols 
commis durant sa période de dépen-
dance au speed. Etant donné que l’AD-
HD et les troubles du comportement sur-
viennent eux aussi fréquemment simul-
tanément, cette donnée a également fait 
l’objet d’un examen approfondi (7).
Chez cette patiente toutefois, ces compor-
tements ne s’inscrivaient pas dans un sché-
ma plus large, répétitif et persistant de 
comportements socialement inappropriés, 
typiques d’un trouble du comportement 
ou (à l’âge adulte) d’un trouble de la per-
sonnalité antisociale. Cette comorbidité a 
donc pu être exclue chez cette patiente.
Discussion
Dans le cas présent, la dépendance sé-
vère au speed était pour ainsi dire la 
«carte de visite» de la patiente; à cause 
de ce trouble proéminent, il était facile 
de passer à côté du diagnostic de 
l’ADHD sous-jacent. Toutefois, la non- 
prise en compte de l’ADHD a des 
conséquences thérapeutiques non négli-
geables: en effet, les troubles de dépen-
dance réagissent souvent insuffisamment 
à un traitement si l’ADHD n’est pas dia-
gnostiqué et qu’il reste donc non traité 
(8). L’ADHD sous-jacent peut ainsi 
favoriser la chronicité de la dépendance.
Chez les adultes présentant un ADHD, la 
comorbidité fait davantage figure de règle 
que d’exception (9). Dans la population cli-
nique présentant un ADHD, 75% souffrent 
au moins d’un autre trouble psychiatrique 
(10). Inversement, on sait aussi que la pré-
valence de l’ADHD est élevée chez les toxi-
comanes et que les adolescents avec ADHD 
commencent à consommer des drogues ou 
de l’alcool à un âge plus précoce que les 
autres personnes de leur âge. Les troubles 
liés à la consommation de substances sont 
plus sévères chez les personnes ayant 
un ADHD, et montrent également une 
évolution plus chronique (12). 
Etablir un diagnostic d’ADHD lorsqu’un 
trouble lié à une substance occupe le pre-
mier plan est loin d’être évident. En effet, 
comme dans le cas discuté dans cet arti-
cle, le trouble lié à une substance peut 
masquer ou reproduire les symptômes 
d’ADHD. Il est donc recommandé de res- 
pecter une période d’observation suffisam- 
ment longue durant laquelle le patient ne 
consomme pas de drogues (13). Un autre 
piège à prendre en compte dans le dia-
gnostic de l’ADHD, en présence d’un abus 
de substance, concerne les troubles cogni-
tifs, en particulier les troubles de la mé-
moire. Ces troubles de la mémoire, provo-
qués par une intoxication, peuvent se 
confondre avec des troubles de la concen-
tration, typiques de la problématique de 
l’ADHD (14). Plus la période d’abstinence 
du patient est longue, plus les fonctions 
cognitives se rétabliront généralement. 
Une prise en charge avec désintoxication 
dans un centre résidentiel est souvent indi-
quée pour obtenir un diagnostic correct. 
L’hospitalisation de la patiente a rendu 
cette option possible. Ceci souligne une 
fois encore l’importance de prévoir une 
période d’observation suffisamment 
longue sans consommation de substance, 
et l’importance de l’hétéroanamnèse (13, 
15). Comme l’illustre le présent cas, il est 
souvent impossible de réaliser une hétéro-
anamnèse chez des adultes présentant 
une dépendance à une substance en 
Un autre piège à prendre en compte dans le diagnostic de l’ADHD, 
en présence d’un abus de substance, concerne les troubles cognitifs, 
en particulier les troubles de la mémoire.  
Ces troubles de la mémoire, provoqués par une intoxication, peuvent 
se confondre avec des troubles de la concentration, 
typiques de la problématique de l’ADHD.
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raison de problèmes relationnels avec la 
famille liés à l’assuétude.
Un dernier facteur susceptible d’induire 
un sous-diagnostic de l’ADHD est le biais 
lié au sexe: l’ADHD est en effet plus que 
probablement sous-diagnostiqué chez les 
filles (16, 17). La littérature relative au 
biais lié au sexe dans l’ADHD mentionne 
plusieurs facteurs susceptibles de rendre 
compte de ce déséquilibre.
Une première explication réside dans 
les critères diagnostiques utilisés pour 
l’ADHD. Ces critères ont été élaborés sur la 
base d’études incluant principalement des 
garçons hyperactifs et impulsifs, présentant 
souvent un comportement oppositionnel 
et de mauvais résultats scolaires. Ces cri-
tères sont cependant moins pertinents 
chez les filles (18, 19). Chez les filles, l’hy-
peractivité prend en effet une autre forme, 
tant durant l’enfance qu’à l’âge adulte: elle 
se manifestera plutôt par une agitation in-
térieure et des comportements plus accep-
tés socialement, comme le fait de colpor-
ter des ragots ou de parler sans arrêt ‒ des 
comportements pour lesquels il est moins 
vite fait appel à une aide professionnelle 
(20). La patiente présentait, elle aussi, ce 
type de comportement, moins susceptible 
d’orienter les patients vers un spécialiste. 
Une deuxième explication tient au fait que 
l’ADD «type inattention prédominante» 
survient deux fois plus fréquemment chez 
les filles que chez les garçons. Les pro-
blèmes d’attention et de concentration se 
remarquent moins que le comportement 
impulsif et hyperactif. Ce n’est donc pas un 
hasard si l’ADD n’est pas diagnostiqué 
chez 50% des patients (16, 19). Les 
troubles de l’attention donnent souvent 
lieu ultérieurement à un dysfonctionne-
ment, notamment en présence d’attentes 
académiques, sociales et/ou profession-
nelles élevées. La compensation chro-
nique du trouble de l’attention en vue de 
satisfaire aux attentes de l’entourage est un 
mécanisme fatiguant pour le patient, qui a 
au final un impact négatif sur l’image de 
soi et sur le développement, et ce jusqu’à 
l’âge adulte (16, 21, 22).
Conclusions
Selon d’éminents spécialistes européens, 
membres du European Network Adult 
ADHD, le diagnostic d’ADHD (attention 
deficit hyperactivity disorder) est encore 
souvent négligé aujourd’hui chez les 
adultes. Le tableau clinique de l’ADHD est 
insuffisamment reconnu et de nombreuses 
idées fausses circulent toujours à propos 
de la maladie. Cette casuistique souligne 
donc la nécessité d’accorder plus d’atten-
tion au diagnostic de l’ADHD, en particu-
lier chez les jeunes femmes adultes ayant 
des problèmes de dépendance, car un 
sous-traitement peut avoir un impact néga-
tif sur le fonctionnement, le bien-être et le 
développement ultérieur de la patiente. 
Dans la mesure où cet article se concentre 
sur le diagnostic différentiel de l’ADHD 
dans les problèmes de dépendance, 
l’aspect thérapeutique ne sera pas 
développé plus en détail.
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Effets secondaires neurologiques et psychiatriques de la méfloquine
La FDA a mis en garde la communauté médicale sur l’utilisa-
tion de l’antipaludique méfloquine et notamment contre des 
effets indésirables neurologiques et psychiatriques.
Les effets secondaires neurologiques peuvent inclure des étour-
dissements, des pertes d’équilibre ou des acouphènes. Les effets 
secondaires psychiatriques possibles sont l’anxiété, la méfiance, 
la dépression ou des hallucinations. On parle aussi de rêves 
étranges, et même d’un risque accru de tendances suicidaires.
Un essai clinique a montré que 29% des personnes qui ont 
pris de la méfloquine ont souffert d’au moins un d’entre eux. 
Selon la FDA, les effets secondaires de ce médicament conti-
nuent à se manifester pendant des mois ou même des années 
après le traitement!
L’administration de la méfloquine devrait être évitée ou inter-
rompue si un patient présente des symptômes neurologiques 
ou psychiatriques, et passer à une alternative.
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Les aspects inflammatoires des maladies neuro-dégénératives restent encore fort 
méconnus, d’autant qu’assez mineurs dans leur processus évolutif, du moins le 
pensait-on jusqu’à présent. Quand et comment apparaissent-ils dans le processus 
pathogénique? Sont-ils un facteur causal important ou simplement une 
conséquence? Cet article fait le point, au départ d’observations épidémiologiques 
remontant à 12 ans, sur l’évolution des connaissances sur ce point dans le 
contexte de la maladie d’Alzheimer. Particulièrement, la notion d’inflammasome 
est développée en essayant de simplifier la complexité des molécules 
intermédiaires. De plus, une toute récente publication concernant une application 
thérapeutique, via le récepteur B1R de la bradykinine, dans le modèle murin de 
la maladie d’Alzheimer est mise en exergue. Ceci laisse entrevoir des applications 
thérapeutiques chez l’homme, mais en utilisant d’autres cibles que celles des 
AINS classiques.
Introduction
Les aspects inflammatoires des maladies neuro-dégénératives restent encore fort mé-
connus, d’autant qu’assez mineurs dans leur processus évolutif, du moins le pensait-
on jusqu’à présent. Quand et comment apparaissent-ils dans le processus pathogé-
nique? Sont-ils un facteur causal important ou simplement une conséquence? (1) 
C’est surtout par l’accumulation d’agrégats de protéines anormales que les neurones 
et les cellules gliales qui les entourent, deviennent l’objet d’une réaction inflamma-
toire. 
Celle-ci peut cependant varier en intensité pour des raisons encore assez obscures: 
par exemple, les corps de Léwy présents dans les neurones de la substance noire 
mésencéphalique, typiques de la maladie de Parkinson, donnent beaucoup moins de 
réaction inflammatoire que les plaques séniles dans la maladie d’Alzheimer. Ceci est 
peut-être en relation avec le caractère immunogène de leur contenu, respectivement 
de l’alpha-synucléine principalement et le bien connu peptide amyloïde Abéta-42, 
sans doute plus immunogène.
Les travaux précurseurs 
La maladie d’Alzheimer n’est pas purement cognitive, car il existe aussi des troubles 
cérébrovasculaires associés, rentrant dans le cadre de «l’angiopathie amyloïde», alors 
que les anomalies neuro-inflammatoires sont beaucoup moins bien connues. Une 
Jean-Emile Vanderheyden en 
collaboration avec le Pr Jean-Noel 
Octave (président de l’Institut de 
Neuroscience (IoNS), UCL)
La face cachée de La maLadie 
d’aLzheimer: Les aspects 
neuro-infLammatoires
Une étude, datant de 12 ans, avait montré que les patients 
consommateurs réguliers d’anti-inflammatoires 
non-stéroïdiens (AINS) avaient un moindre risque 
d’évolution vers une maladie d’Alzheimer.
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composante inflammatoire est cepen-
dant ‘subodorée’ dans la maladie 
d’Alzheimer depuis qu’une étude, datant 
de 12 ans, avait montré que les patients 
consommateurs réguliers d’anti-inflam-
matoires non-stéroïdiens (AINS) avaient 
un moindre risque d’évolution vers une 
maladie d’Alzheimer. En effet, In’t Velt et 
al (2) ont publié en 2001 une étude épi-
démiologique néerlandaise portant sur 
une cohorte de près de 7.000 volontaires 
âgés de 55 ans et plus: ils ont pu conclure 
que la prise au long cours d’AINS, pen-
dant 24 mois ou plus, semble protéger 
de la maladie d’Alzheimer, mais non 
d’une démence vasculaire! Le risque 
relatif de développer une maladie 
d’Alzheimer était de 0,95 chez les pa-
tients prenant des AINS sur une courte 
période, de 0,20 pour une prise au long 
cours et de 0,76 pour une prise de sali-
cylés au long cours également, suggérant 
l’inutilité de ce type de traitement dans 
ce contexte. 
Par contre, le traitement de cette affec-
tion par AINS donnait des résultats fort 
pauvres (3). Les composantes suspectes 
d’intervenir dans cette réaction neuro-
inflammatoire sont la microglie et les 
astrocytes, le système du complément, 
des cytokines et des chémokines (3). En 
tant que cellules immunes majeures 
dans le cerveau, les cellules micro-
gliales sont sensibles à leur environne-
ment et donc activées entre autres par 
les plaques séniles: elles peuvent donc 
phagocyter le peptide béta-amyloïde et 
libérer des cytokines pro-inflamma-
toires qui vont agir sur les neurones 
environnants (3). 
Quelle est l’origine de la 
réaction inflammatoire 
(micro-)gliale dans la maladie 
d’Alzheimer?
La réaction inflammatoire des cellules 
gliales (astrocytes et oligodendrocytes) et 
surtout microgliales de la région hippo-
campique, dans le cadre de la maladie 
d’Alzheimer, est médiée principalement 
par la libération d’une cytokine, l’in-
terleukine 1-béta ou IL1-béta. Celle-ci est 
produite lorsque l’inflammasome, com-
plexe protéique cytoplasmique, est activé 
par la présence de substances anormales 
– et donc à éliminer – comme les agrégats 
de protéines anormales. L’inflammasome 
codé par le gène NLRP3 (4-5), est un 
complexe de plusieurs protéines qui ac-
tive la caspase 1, conduisant à la sécré-
tion de cytokines pro-inflammatoires: les 
interleukines IL1-béta et IL-18 (Figure) (6). 
L’inflammasome est activé non seulement 
par des micro-organismes mais aussi par 
des dysfonctionnements métaboliques, 
comme en l’occurrence dans la maladie 
d’Alzheimer (6).
Cette réaction inflammatoire semble 
bien rester bénéfique tant que son inten-
sité reste modérée, amenant, entre 
autres, à une stimulation gliale d’élimi-
nation précoce de ces agrégats, par 
exemple via la phagocytose par les cel-
lules microgliales. Par contre, lorsque 
cette libération d’interleukines, particu-
lièrement d’IL1-béta, est trop importante, 
des conséquences néfastes apparaissent 
au niveau des neurones environnants, 
Quels symptômes?
Typiques de la maladie d’Alzheimer, les difficultés à mémoriser des 
informations nouvelles ou à se souvenir d’événements récents, au contraire 
d’une bonne conservation des faits anciens, relèvent d’un déficit d’encodage, 
donc peu ou pas sensible à l’indiçage! Cette perturbation de la mémoire 
épisodique récente peut cependant passer inaperçue dans le fonctionnement 
routinier, répétitif d’une personne âgée. Par contre, on peut observer plus 
facilement les problèmes de mémoire procédurale (perte des capacités 
usuelles de programmer un appareil type réveil, TV, enregistreur vidéo… ou 
de faire une recette de cuisine, avec nécessité de retourner au livre explicatif) 
et topographique (se perdre en rue dans son quartier…) alors que les problèmes 
de mémoire par distraction ou mauvaise organisation, désordre… ne sont pas 
typiques.
Il existe aussi un déficit attentionnel et, au plan langagier, un manque du mot, 
apparaissant précocement pour des objets, noms ou prénoms très usuels, le 
tout entraînant le signe classique de la «tête tournée vers le conjoint» lors de 
l’anamnèse et de l’examen neuropsychologique.
La désorientation spatiotemporelle et les troubles du comportement, souvent 
paranoïde, sont généralement un peu plus tardifs.
Plus rare, la déstructuration du sommeil par l’affection (avec pour conséquence 
un rythme nycthéméral perturbé entre autres par le typique ‘Sundowning’ ou 
agitation au crépuscule, diminution du sommeil paradoxal ou REM (Rapid 
Eye Movements), et aplatissement de la courbe de température) doit elle aussi 
faire penser à la madie d’Alzheimer.
Traitement
Seuls les anticholinestérasiques (ri-
vastigmine, donépézil, galantamine) 
et la mémantine (antagoniste du glu-
tamate sur le récepteur NMDA) ont 
atteint un niveau EBM significative-
ment reconnu d’efficacité selon di-
verses études, les premiers pour les 
stades léger à modéré de l’affection 
et la dernière pour les stades modéré 
à sévère. Les résultats se limitent sur-
tout à un ralentissement de l’évolu-
tion de l’affection avec peu ou pas 
de réelle amélioration cognitive, 
quoique les troubles du comporte-
ment puissent être amendés permet-
tant le maintien temporaire d’une 
relative autonomie.
56 l Neurone • Vol 18 • N°10 • 2013
par accélération de la cascade amyloïde, 
amenant à leur «mort» par apoptose (1).
Mieux contrôler cette réaction inflam-
matoire est donc une voie d’approche 
thérapeutique possible à rajouter à la 
multi-thérapie bien nécessaire dans cette 
affection complexe, du moins au niveau 
physiopathologique. C’est sur cette voie 
de recherche que se dirigent des cher-
cheurs belges (entre autres à l’UCL, 
Bruxelles) comme dans le monde, en tra-
vaillant sur des cultures de cellules neu-
ronales et gliales d’origine animale et sur 
des modèles murins via la technique 
«knock out».
En fait, ces anomalies neuro-inflamma-
toires semblent bien médiées par le sys-
tème kallikréine-kinine. Les kinines, en-
core appelées bradykinine et kallidine, 
sont des peptides pro-inflammatoires et 
vaso-actifs agissant via l’activation de 
deux récepteurs couplés à la protéine G, 
les B1R et B2R. Dès lors, des aspects thé-
rapeutiques semblent pouvoir émerger 
d’une inhibition de l’activation de ces 
récepteurs!
Applications thérapeutiques 
dans un modèle murin
Des chercheurs montréalais (Institut et 
Hôpital neurologique, le Neuro; Uni-
versité Mc Gill; et Université de Mon-
tréal) viennent de publier dans le Jour-
nal of Neuroinflammation (7) que le 
blocage du récepteur B1R permet 
d’obtenir dans un modèle murin de 
maladie d’Alzheimer, même au stade 
avancé de l’affection, des améliora-
tions importantes de la fonction cogni-
tive et vasculaire cérébrale, avec une 
réduction des peptides amyloïdes 
toxiques. En fait, une plus grande 
concentration du récepteur B1R est 
associée à l’extension des plaques sé-
niles et aux déficits de mémoire. Le 
blocage de ce récepteur par le 
SSR240612 (10mg/kg/j pendant 5 à 10 
semaines versus placebo = «véhicule») 
entraîne, chez ces souris transgéniques 
exprimant une forme mutée de l’APP 
(Protéine Précurseur de l’Amyloïde), 
une amélioration de l’apprentissage 
spatial et de la mémoire, mesuré par le 
test de Morris ou «water maze», ainsi 
qu’un effet favorable sur des para-
mètres cérébrovasculaires. De plus, le 
taux microglial, mais non astroglial, du 
peptide toxique A-béta 42, est réduit 
de 50% environ (7).
Conclusions 
Dans les maladies neurodégénératives, 
la recherche sur le plan inflammatoire, 
a fait des progrès consistants depuis 
une décennie, surtout dans le cadre de 
la maladie d’Alzheimer. Les aspects 
physiopathologiques en sont fort 
complexes, mais de mieux en mieux 
pré-cisés, notamment par la mise en 
évidence assez récente de l’inflamma-
some dans le cytoplasme des cellules 
gliales, surtout microgliales. Les pre-
miers résultats thérapeutiques appa-
raissent, du moins dans un modèle 
murin de la maladie d’Alzheimer. Des 
applications chez l’homme sont espé-
rées dans les années qui viennent, 
mais relèvent manifestement de cibles 
différentes de celles des AINS classi- 
ques, en envisageant plutôt d’agir spé- 
cifiquement sur le récepteur de la 
bradykinine type B1.
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Le blocage du récepteur B1R permet d’obtenir dans 
un modèle murin de maladie d’Alzheimer, même au stade 
avancé de l’affection, des améliorations importantes 
de la fonction cognitive. 
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DOSSIER: PÉDOPSYCHIATRIE
cLinique de La périnataLité et 
du jeune enfant: pathoLogie 
du Lien parents-nourrisson
Dans ce texte, nous aborderons la pathologie psychologique précoce du nourris-
son et du jeune enfant, qui est souvent mal connue. Elle est pourtant fondamen-
tale à diagnostiquer vu l’évolution grave qu’elle peut avoir et vu les possibilités 
de traitement très intéressantes et rapidement efficaces dont on dispose à cet âge.
De nombreux auteurs ont montré l’importance pour le bébé d’interactions affectives 
avec les adultes qui l’entourent (principalement sa mère et son père) et la nécessité 
chez la mère de «faire don» de son psychisme pour interpréter les cris de son bébé 
qui ne parle pas. Notre identité se constitue donc dans un rapport à l’autre (générale-
ment la mère puis le père) qui interprète nos manifestations, nos cris, et nous formule 
ce qu’il en comprend. De cette façon, la perception maternelle (et paternelle) et son 
rapport au monde sont transmis au bébé qui y répond avec ses moyens dont on 
connaît, aujourd’hui la compétence.
En effet, les réponses du bébé à son environnement ne sont pas sans effet sur les re-
présentations fantasmatiques de sa mère d’abord et de son père ensuite. Il n’y a donc 
aucune action directe et unilatérale de l’un vis-à-vis de l’autre. Tout ceci contribue à 
l’existence d’un climat1 relationnel particulier à chaque enfant.
Ces contacts et représentations fantasmatiques, berceau du mode relationnel de l’en-
fant, imprègnent profondément les représentations ultérieures de ce dernier et sont un 
premier ciment pour ses capacités ultérieures d’accéder à une vie relationnelle, 
amoureuse et sexuelle épanouie à l’âge adulte.
Les attitudes des parents et leurs réponses émotionnelles nécessitent donc une atten-
tion particulière. Fruit de leurs représentations et de leur histoire, elles sont, en effet, 
un des ciments de la mise en place du psychisme du nourrisson et de sa subjectivité.
Au plus intime de nous-même, l’Autre étranger à nous-même nous introduit et nous 
situe dans le monde. La qualité de cette relation et les représentations conscientes et 
inconscientes de la mère puis du père vont déterminer un puissant sentiment d’exis-
tence pour l’enfant et une capacité à développer ses compétences et son originalité. 
J. Brunner (1991) le dit de manière très imagée: «Lorsque nous entrons dans la vie, 
c’est comme si nous pénétrions sur une scène de théâtre où la représentation a déjà 
commencé: l’intrigue est nouée; elle détermine le rôle que nous pouvons y jouer et 
le dénouement vers lequel nous pouvons nous diriger. Ceux qui étaient déjà en scène 
ont une idée de la pièce qui se joue, une idée suffisante pour rendre possible la négo-
ciation avec le nouvel arrivant.»
Dominique Charlier-Mikolajczak
Université Catholique de Louvain
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Etiologie des troubles de la 
périnatalité
Que ce soit du côté des représentations 
et de l’investissement parental (dépres-
sion, carence, négligence, etc.), des 
compétences du nourrisson et de ses ré-
ponses au monde extérieur ainsi que des 
circonstances de sa naissance (prématu-
rité, pathologie néonatale, etc.), nous 
voyons à partir de ce très bref aperçu que 
plusieurs circonstances peuvent interve-
nir pour générer une souffrance chez un 
tout-petit.
Pareillement, la «culture» médicale joue 
un rôle non négligeable. Nous insistons 
sur la coexistence possible de dysfonc-
tionnements de la relation et de patholo-
gies somatiques chez ces enfants. A ce 
moment, rassurer ne suffit pas et risque 
de clore toute réflexion! Si le médecin 
prête attention, il remarquera que les 
mères, même en grande souffrance, 
gardent une sensibilité aux difficultés de 
leur bébé. Et ces potentiels de résilience, 
mis en valeur par le pédiatre et le per-
sonnel soignant, auront un impact im-
portant sur l’issue positive d’un moment 
difficile dans la petite enfance.
Faute de pouvoir travailler ces dimensions 
éventuellement fantasmatiques, l’interac-
tion mère-enfant puis père-mère-enfant 
est en quelque sorte figée, gelée dans la 
seule recherche du fonctionnement de la 
survie du corps. Toute la dimension rela-
tionnelle et humaine de ces petits signes 
est passée sous silence et les dysfonction-
nements s’accentuent.
Il est illusoire en quelques lignes de re-
tracer toutes les raisons qui peuvent me-
ner à une pathologie de la périnatalité. 
Nous nous contenterons ici de retracer 
les deux grandes catégories de perturba-
tions qui peuvent mener à un trouble 
précoce chez un nourrisson.
• La carence grave de soins. La patho-
logie du «manque» qui est la plus sé-
vère. Ici, il peut s’agir de séparations 
précoces pour de multiples raisons 
non compensées par l’institution où 
l’enfant est accueilli (hôpital ou home 
d’accueil), mais aussi et surtout de 
carences liées à l’absence de préoc-
cupation affective de la part du parent 
ou son substitut pour son nourrisson, 
même alors qu’il est présent physi-
quement. Pour diverses raisons, dont 
la plus importante est la dépression 
maternelle, la mère n’investit pas, ou 
plus, ou insuffisamment son bébé. 
C’est ici que nous retrouvons princi-
palement la dépression du nourrisson 
ou les perturbations psychosoma-
tiques graves telles que l’anorexie, le 
retard de croissance, etc.
• A l’opposé, nous rencontrons la pa-
thologie du «surplus d’excitation». 
Une surcharge d’excitation liée à un 
attachement interactif anxieux et 
contrôlant de la part du parent mater-
nant expose le bébé à un surplus de 
stimulation qui entrave son rythme 
propre. La notion du rôle de parexci-
tation de l’adulte, développée par 
Freud, est ici perturbée. En effet, l’ab-
sence de parexcitation contribue à 
une surstimulation globale ou réduite 
à certaines zones du corps de l’en-
fant. Ainsi, l’insistance sur les zones 
de la bouche ou de l’anus peuvent 
entraîner des pathologies fonction-
nelles électives de ces régions (ano-
rexie, vomissements, etc.). 
• Il faut noter cependant que pour qu’il 
y ait pathologie grave chez le bébé, il 
ne suffit pas d’une défaillance d’un 
seul parent, principalement le parent 
maternant, mais il faut que tout le 
réseau qui entoure la dyade soit défi-
cient. Notamment les représentations 
et vécus paternels sont centraux pour 
entourer, valoriser et permettre l’épa-
nouissement du lien mère-enfant ou 
pour le compenser.
• L’hospitalisation précoce (prématuri-
té, pathologies néonatales) et l’intru-
sion corporelle que représentent cer-
tains soins posent des problèmes 
analogues de surstimulations et par-
fois de carence affective (si les unités 
d’hospitalisation ont un nombre ré-
duit de personnel soignant et que les 
parents ne peuvent être près de leur 
bébé pour diverses raisons). Ces si-
tuations aujourd’hui bien connues 
restent encore insuffisamment trai-
tées et peuvent mener à des patholo-
gies graves de la périnatalité ou ap-
paraître à un âge plus avancé.
Symptomatologie
Sans entrer dans une description exhaus-
tive des nombreuses manifestations des 
troubles précoces, voyons ce qui dans 
une consultation courante est sympto-
matique d’une problématique psychique 
chez un nourrisson. Nous ne citerons 
que les grandes catégories cliniques qui, 
bien sûr, ne sont pas exclusives l’une de 
l’autre et sont souvent associées. Nous 
nous référons à la classification proposée 
par L. Kreisler (éd. 19952).
Les retards, accélérations 
ou dysharmonies du 
développement
Les tests de Brazelton (premier mois) 
et de Baylay (de 1 mois à 30 mois) qui 
évaluent le développement cognitif, 
psychomoteur et social permettent d’en 
évaluer l’ampleur.
La perturbation des activités 
motrices et du tonus structural
Il s’agit essentiellement d’hypo- ou d’hy-
pertonies corporelles concomitantes aux 
sur- ou sous-stimulations de l’environne-
ment d’une part. D’autre part, de nom-
breuses activités motrices répétitives 
peuvent apparaître dans le décours des 
premiers mois, telles que les déviations du 
regard, les succions effrénées ou l’absence 
de succion, les balancements du corps, et 
plus tard les activités de type auto-érotique 
(manipulations d’une partie du corps, mas-
turbation,…) ou auto-agressives (se 
mordre, se pincer, se frapper la tête,…). 
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L’expression psychosomatique 
des troubles psychiques
Il s’agit bien sûr d’une voie centrale dans 
la clinique de la périnatalité. Elle est en-
core mal diagnostiquée à l’heure actuelle 
et difficile à admettre pour les parents et 
les médecins qui y sont confrontés. Les 
formes symptomatologiques classiques 
sont essentiellement de 3 types:
• troubles des conduites alimentaires: 
régurgitations, vomissements, ano-
rexie sont les signes précoces princi-
paux;
• troubles du sommeil: hypo-et hyper-
somnies. A noter par exemple que 
des enfants trop nourris pour diverses 
raisons (par exemple des pleurs in-
cessants) peuvent présenter un som-
meil passif trop fréquent qui perturbe 
leurs interactions avec le monde ex-
térieur. A l’inverse, un bébé dont les 
pleurs sont difficilement contenus 
par la mère est continuellement dé-
bordé par cet excès de stimulations 
qu’il engendre par ses pleurs et qu’il 
contrôle mal;
• désordres digestifs (coliques du pre-
mier mois, constipations, diar-
rhées,…), maladies cutanées (eczé-
ma et, plus tard, urticaire, pelade et 
psoriasis), maladies ou syndromes 
respiratoires (spasmes du sanglot, 
asthme, otites répétitives ou affec-
tions rhinopharyngées sont souvent 
plus tardives et surviennent dans le 
second semestre de la première an-
née) et syndromes généraux (malnu-
trition, retard de croissance, etc.). Il 
est important de rappeler ici combien 
l’examen somatique peut révéler des 
pathologies organiques qui aggravent 
le trouble psychique et les probléma-
tiques du lien mère-enfant. Par 
exemple: le reflux gastro-oesopha-
gien et les douleurs oesophagiennes 
qu’il peut provoquer sont à soulager 
impérativement pour éviter une dé-
gradation du lien parent-enfant déjà 
perturbé par des difficultés interac-
tives ou fantasmatiques parentales.
La dépression du nourrisson
C’est une catégorie malheureusement 
moins rare qu’on ne le pense, la dépres-
sion du nourrisson se présentant sous 
les formes très variées que nous venons 
de décrire. Nous tenons particulière-
ment à la souligner parce que mécon-
nue, elle peut faire des dégâts irréver-
sibles. Alors que traitée précocement, 
elle se résout la plupart du temps rapi-
dement malgré l’ampleur de la sympto-
matologie. Le tableau de dépression 
anaclitique et d’hospitalisme décrit par 
Spitz (1965) ne se retrouve en principe 
plus en institution actuellement, mais 
seulement à domicile (situations socio-
familiales très défavorables, négligence 
ou maltraitance grave). Ces tableaux 
étaient principalement liés à de graves 
carences d’ordre quantitatif (situations 
de guerre, etc.).
Aujourd’hui, la dépression du nourrisson 
(surtout à partir du second semestre de la 
première année, mais dont le début peut 
être plus précoce) se caractérise essen-
tiellement par ce que les auteurs ap-
pellent la «dépression blanche», qui 
s’observe chez les enfants brusquement 
confrontés à un arrêt ou une faillite du 
«holding» maternel. Brusquement, alors 
que le couple mère-enfant fonctionnait 
bien, chaleureusement, les interrelations 
entre la mère et l’enfant se dévitalisent. 
La mère est présente mais psychique-
ment absente. La relation avec le nour-
risson est fonctionnelle, mais «le coeur 
n’y est plus» (Golse 1995).
La séquence détresse-désespoir-détache-
ment est caractéristique de la dépression 
du nourrisson.
• Détresse: le bébé va développer 
d’abord une phase active anxieuse 
d’appel et de recherche. Les signes 
principaux à ce moment sont: ano-
rexie, troubles du sommeil, cris, 
pleurs, hyperexcitabilité. Alors que 
souvent, il s’agit bien d’un dysfonc-
tionnement du lien interactif, l’atti-
tude d’un enfant souriant, en interac-
tion permanente avec son entourage, 
qui maîtrise son regard et refuse toute 
alimentation ou dort très mal, peut 
être trompeuse et il faut être prudent 
avant de renvoyer une mère inquiète 
pour les difficultés de son bébé. Très 
souvent, les symptômes du bébé per-
mettent aux mères d’aborder – par-
fois avec beaucoup de culpabilité – 
leur propre dépression ou désinves-
tissement de l’enfant.
• Désespoir-détachement: lorsque les 
mécanismes précédents n’abou-
tissent pas, une véritable phase dé-
pressive apparaît. Les formes sévères, 
bien décrites par L. Kreisler, se tra-
duisent par un enfant assis, immobile 
ou couché, le corps replié, le dos 
tourné, le faciès figé dans une rigidité 
glacée, le regard vide, comme sourd 
et aveugle à l’environnement. Finale-
ment, détaché de tout, y compris de 
son objet d’amour, sa mère, tout un 
travail est nécessaire pour que l’en-
fant renoue avec ses investissements 
et retrouve un plaisir interactif.
Par ailleurs, des formes moins explicites 
ou masquées sous une pathologie orga-
nique sont souvent plus difficiles à repé-
rer et pourtant nécessitent toute notre 
attention. Les éléments symptomatiques 
essentiels sont les suivants:
• l’atonie thymique (indifférence, dés-
investissement, perte de l’appétit, 
investir sa motricité, etc.);
• l’inertie motrice (lenteur, hypotonie, 
mobilité limitée surtout au niveau du 
tronc et des racines des membres, 
initiatives psychomotrices limitées et 
répétitives);
• la pauvreté de la communication in-
teractive: regard détaché ou fugitif, 
repli du bébé, chute des initiatives et 
peu de réponses aux sollicitations;
• la désorganisation psychosomatique 
sous différentes formes: anorexie, in-
somnies, retard de croissance, de 
développement, infections ORL et 
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pulmonaires fréquentes, etc. Notam-
ment, le diagnostic différentiel avec 
l’asthénie est parfois difficile à 
réaliser.
Pronostic
L’évolution est variable pour chaque en-
fant: il existe des formes aiguës rapide-
ment résolutives ou des évolutions par 
poussées intermittentes. D’autres formes 
subaiguës, traînantes existent également 
et peuvent durer des semaines et des 
mois.
Particulièrement, pour la dépression, 
l’ampleur des tableaux psychopatholo-
giques du premier âge ne préjuge pas 
d’une évolution ultérieure pathologique. 
Cependant, des études rétrospectives 
appuient la supposition d’un risque ulté-
rieur d’une certaine vulnérabilité dépres-
sive. La persistance des circonstances 
nocives conduit à l’insuffisance chro-
nique de l’attachement, dont la forme la 
plus suggestive est le «comportement 
vide», forme de dépression qui se mani-
feste chez l’enfant plus âgé soumis à une 
insuffisance relationnelle chronique: co-
hérent sur le plan cognitif, le comporte-
ment est accroché aux éléments factuel 
et il est vide d’affect. L’enfant donne 
l’impression d’un fonctionnement méca-
nique inexpressif, indifférent à la dou-
leur et inaccessible à l’inquiétude. Il s’y 
ajoute une indistinction relationnelle. Il 
va vers n’importe qui sans distinction. 
Ces enfants risquent alors de «coller» à 
leur entourage plutôt que de nouer des 
relations différenciées et harmonieuses 
avec leurs proches, ce qui peut forte-
ment grever les velléités d’autonomie 
d’un enfant. Il va alors véritablement 
enkyster son évolution et développer ce 
que Winnicott appelle le «faux-self».
Traitement
Outre le traitement d’une éventuelle 
pathologie somatique, le traitement de ces 
situations se fait soit en ambulatoire, soit 
en milieu hospitalier. 
Le travail est conjointement mené en 
pluridisciplinarité: pédiatre ou médecin 
traitant et psychothérapeute d’enfant (et 
éventuellement psychiatre pour adulte 
pour les pathologies graves). Il s’agit, 
pour le psychothérapeute, de thérapies 
conjointes mère-bébé et père-mère-bébé 
quand le père peut se libérer. Pour les 
formes les plus graves, nous préconisons 
des «ateliers parents-enfants» avec deux 
thérapeutes: un psychologue ou pédo-
psychiatre et une psychomotricienne. 
L’importance d’une démarche «d’appri-
voisement» de la souffrance est fonda-
mentale dans ces situations où désillu-
sions, dépression, somatisations obturent 
de leurs symptômes le champ de la pen-
sée. Cela implique que nous ayons sé-
rieusement analysé nos réactions face au 
silence et/ou aux conflits afin d’éviter de 
se sentir directement atteints et d’empê-
cher le travail d’élaboration qui pourrait 
se faire.
Dans un premier temps, nous faisons 
connaissance: le temps de comprendre. 
Se risquer à parler des difficultés néces-
site une confiance (de base) en soi et 
dans l’autre. Elle ne s’établit pas d’em-
blée, surtout dans ces situations où c’est 
d’abord une demande de soins soma-
tiques qui est adressée. Pour cela, un tra-
vail constant d’apprivoisement, de créa-
tion d’un espace non persécuteur est 
proposé. Ceci nécessite parfois de res-
pecter l’absentéisme, les rendez-vous 
manqués ou, à l’hôpital, l’imprévu d’une 
rencontre au détour d’un couloir… 
Chaque situation demande réflexion et 
créativité. Certains principes  nous 
semblent importants à respecter:
• nous insistons sur la nécessité de 
créer un espace de travail satisfaisant 
pour les personnes qui nous 
consultent et ne tentons pas d’inter-
prétations tant que cette confiance 
n’est pas installée. Cela demande 
parfois une patience active mais dis-
crète ou d’affronter l’agressivité que 
les tensions vécues mettent au grand 
jour;
• nous avons le souci de proposer des 
interprétations qui relancent une ré-
flexion, qui ne clôturent pas le sujet, 
mais l’éclairent autrement;
• nous n’hésitons pas à énoncer une 
parole franche, mais veillons tou-
jours à ce qu’elle se présente comme 
une hypothèse et non une vérité.
Conclusions
Cette phrase de René Hudaton guide 
mon travail avec les familles et leurs 
jeunes enfants. Elle sera ma conclusion: 
«Quelle liberté un être humain a-t-il de 
prendre conscience de son visage intér-
ieur s’il ne le perçoit pas dans le miroir 
d’un regard profondément confiant à son 
égard?»
1) Je reprends ici la définition du climat social donnée par E. 
Moyano Diaz (1983, p25): «Le climat social d’un environnement 
est une construction hypothétique inférée des accords et 
désaccords dans les perceptions qu’ont les sujets des diverses 
dimensions sociales, organisationnelles et spatiales (physiques et 
architecturales) de leur environnement. Ces perceptions peuvent 
varier en extension (macro- et microsocial) et être référées à 
plusieurs dimension de l’environnement; elles ont une nature 
descriptive et peuvent être groupées d’après leur contenu en 
différentes variables, présentant des degrés relatifs de liaison 
fonctionnelle avec le comportement des sujets dans leur 
environnement.»
2) Nous rappelons que ces symptômes peuvent exister en 
concomitance ou en l’absence d’une pathologie organique, 
mais qu’il y a toujours lieu de pratiquer un examen somatique 
complet pour l’exclure.  
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Les douleurs d’ordre musculo-squelettique sont un problème courant dans nos 
consultations de la douleur. Parmi les pathologies abarticulaires, le tennis-elbow 
(ou épicondylite) a une prévalence d’environ 2%. Il est bien connu que la cause 
en est une surcharge de travail tendino-musculaire –ici particulièrement du 
muscle extenseur commun des doigts au niveau épicondylien –, entraînant une 
inflammation aigüe (avec œdème, augmentation du débit sanguin, douleur…) 
via, classiquement, l’infiltration tissulaire par des macrophages et des mastocytes 
libérant des médiateurs inflammatoires, qui à leur tour activent les neurones 
nociceptifs périphériques. 
Après trois mois environ, au stade de l’inflammation chronique, on observe des signes 
d’une progressive  dégénérescence tissulaire et les cellules inflammatoires sont rem-
placées par une augmentation de fibres nerveuses et de neurotransmetteurs, particu-
lièrement de substance P, dont le récepteur est le ‘neurokinine 1 récepteur’ (NK1R). 
Ces récepteurs ne se situent cependant pas sur les nerfs périphériques, mais surtout 
au niveau des cellules immunitaires comme les macrophages, les mastocytes et les 
lymphocytes. La libération de la substance P par les fibres nerveuses active les NK1R 
et entretient la réaction inflammatoire: ceci détermine l’inflammation neurogénique.
Une toute récente étude (1) réalisée à l’Université d’Uppsala (Suède) a recruté dix pa-
tients, âgés de 20 à 75 ans, atteints de tennis-elbow unilatéral, depuis au moins trois mois, 
à l’exclusion de toute co-morbidité et de tout antécédent rhumatismal y compris de toute 
infiltration de corticoïdes depuis 3 mois et de toute chirurgie du coude. Deux examens de 
type PET-scan (avec le radioligand GR205171 au carbone 11) ont été réalisés chez chaque 
participant, au niveau de la région épicondylienne, bilatéralement: le premier à l’entrée 
dans l’étude et le second après 3 mois de kinésithérapie selon un protocole spécifique 
d’exercices graduels. Avant chaque examen, tout traitement anti-inflammatoire était 
stoppé depuis 3 jours et tout traitement antalgique depuis 24 heures.  
Les résultats permettent d’observer une augmentation de l’intensité du signal du côté 
atteint, au-dessus d’un seuil de 2,5 ‘déviation standard’, par rapport au côté sain. 
Parmi les 8 sujets qui ont pu être ‘réévalués’ après 3 mois de traitement, l’évaluation 
de la douleur a nettement diminué chez tous, mais l’intensité du signal n’a diminué 
que chez 5 d’entre eux, et a même encore augmenté dans 3 cas. 
Déjà connue pour être augmentée dans l’inflammation aigüe, l’expression des NK1R est 
donc aussi démontrée en augmentation dans l’inflammation chronique au stade neurogé-
nique. Cependant, après traitement, la corrélation du nombre de NK1R avec l’évolution 
Emilie Hanquinet
Le pet-scan permettrait-iL 
de visuaLiser une 
infLammation abarticuLaire au 
stade neurogénique?
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de la douleur ressentie est faible dans cette 
étude. Ces résultats concordent avec des 
études antérieures utilisant des antago-
nistes des NK1R, qui n’avaient pas démon-
tré d’effet antalgique convaincant du 
moins chez l’Homme (2). 
En conclusion, il est toutefois intéressant 
de constater les progrès qui continuent 
d’être faits dans la recherche sur la douleur 
d’origine périphérique, particulièrement 
d’ordre neurogénique. Cette étude 
montre que le PET-scan fait partie des 
outils pour cette recherche. Celle-ci 
devrait, pour mieux cerner la situation, 
s’étendre sur les trois composantes de 
l’inflammation neurogénique – cellules 
immunitaires, cellules tissulaires et fibres 
nerveuses (surtout de type nociceptif) –, 
en s’intéressant à d’autres récepteurs 
mais aussi d’autres transmetteurs tels 
que des peptides analogues à la 
substance P (hémokinine, endokinine…).
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Une coccydynie traînante…
La coccydynie est relative-
ment rare, mais souvent in-
validante. Les radiographies 
standard restent précieuses 
pour révéler les fractures ai-
guës du coccyx. L’examen 
est cependant beaucoup 
moins approprié pour identifier la cause d’une coccy-
dynie chronique. Bien que les radiographies dyna-
miques du coccyx puissent donner des informations 
utiles au sujet de sa mobilité, cette technique est peu 
utilisée en pratique. L’imagerie par résonance ma-
gnétique (IRM) est une excellente alternative pour 
documenter une douleur coccygienne chronique.
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LES PSYCHIATRES AU GRAND ÉCRAN
La féLine
Archétype du film de série B, Cat People (La Féline) doit sa postérité à une 
redoutable efficacité dans l’art de faire peur mais aussi pour son portrait d’un 
psychiatre compétent mais surtout fourbe et séducteur…
Le film
Le psychiatre s’appelle Louis Judd. Sa mission: comprendre et soigner les convictions 
d’une jeune créatrice de mode, Irena. D’origine serbe, pétrie des croyances de son 
enfance, elle craint d’être transformée en panthère et de tuer celui qui l’embrassera et 
se mariera avec elle. Cela n’empêche pas un certain Oliver de tomber sous le charme 
Pierre Oswald
Cat People de Jacques Tourneur (Etats-Unis, 1942). Avec Simone Simon, Kent Smith, 
Tom Conway.
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de la jeune fille et de s’unir à elle, pour 
le meilleur et surtout pour le pire. Le 
mariage n’est pas consommé et le mari 
impatient réagit: «Il nous faut de l’aide. 
A cette situation, il faut faire face d’une 
façon intelligente. Il nous faut quelqu’un 
capable de trouver le motif de ta cro-
yance et de la guérir… Un psychiatre!» 
C’est donc le Dr Louis Judd qui est char-
gé de soigner la jeune mariée. La caméra 
nous montre une brève séance 
d’hypnose. De celle-ci, Judd conclut que 
sa souffrance est liée à des événements 
malheureux survenus durant son en-
fance. Sans hésiter, il lui propose un 
baiser afin de briser la malédiction. Elle 
se refuse à lui. Il s’emporte, accusant la 
jeune fille de mensonge. Vexé de 
l’attitude distante de sa patiente, il 
s’improvise détective pour tenter de la 
séduire. Il regrettera amèrement ses 
excès…
Un film de série B qui fit date
La RKO (Radio-Keith-Orpheum Pic-
tures), la plus ancienne des sociétés 
américaines indépendantes de produc-
tion de films de cinéma, produit à la 
chaîne à partir des années 30 des films 
de série B. Destinés à passer dans les 
salles en complément des «grosses pro-
ductions», les films RKO se doivent 
d’être courts et bon marché. Excellente 
école donc pour les réalisateurs en her-
be, parmi lesquels un certain Orson 
Welles, qui réalisa pour la RKO son 
fameux Citizen Kane. Autre metteur en 
scène promis à un grand avenir, Jacques 
Tourneur excelle dans le cinéma fantas-
tique. Cat People, sorti en 1942, en est le 
meilleur exemple. Utilisant les faibles 
moyens qu’on lui alloue, il arrive à créer 
une tension palpable jusqu’à la célèbre 
scène de la piscine, durant laquelle le 
spectateur ne voit rien mais imagine le 
pire. Le remake de Paul Schrader, en 
1982, avec Nastassja Kinski, ne parvient 
d’ailleurs jamais à atteindre la même 
tension.
Un psychiatre qui utilise ses 
compétences pour abuser de sa 
patiente
Le psychiatre pratique l’hypnose plutôt à 
la manière de Breuer que d’Erickson. 
L’histoire d’Irena s’inspire évidemment 
du traitement d’Anna O., que Breuer se 
targue d’avoir guérie par la narration 
sous hypnose d’événements trauma-
tiques de son enfance. Judd est une 
figure charismatique, capable d’accéder 
aux tréfonds de l’inconscient après une 
séance de quelques minutes selon la 
fameuse méthode cathartique. Sans 
qu’on nous la présente comme telle, 
c’est d’hystérie dont semble souffrir 
Irena. C’est en tout cas ce dont Judd est 
convaincu.
Dans la culture populaire des années 30 
et 40, le psychiatre est une figure tant 
scientifique que mystique. Il peut ainsi 
tout se permettre, trahissant à l’envi le 
secret des entretiens, prodiguant des 
conseils au mari et, sans vergogne, 
séduisant sa patiente. Séducteur, intelli-
gent mais aussi fourbe et hypocrite, le Dr 
Judd utilise les innovations psychanaly-
tiques pour mieux manipuler ses con-
temporains.
Cat People est à l’image de son époque. 
Rétive aux innovations psychothéra- 
peutiques, celle-ci se révèle en outre 
misogyne et machiste.
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Le Dr Judd est une figure 
charismatique, capable 
d’accéder aux tréfonds de 
l’inconscient après une 
séance de quelques minutes 
selon la fameuse méthode 
cathartique.
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February
Soirée PraxisP info-avonden
PraxisP, gebouw Huis Jeanne Devos, Vanderkelenstraat 32, 
Leuven
Elke eerste woensdag van de maand tussen oktober 2013 en 
juni 2014 om 19.00u
5/02/2014 ADHDynamische kinderen en jongeren: 
Ik stoot me geen twee keer aan dezelfde 
steen! Of toch? Leven op een emotionele 
roetsjbaan (Elien Segers, Dagmar Van 
Liefferinge & Nady Van Broeck)
12/03/2014 ADHDynamische jongeren: Hoe pak ik 
het aan in het hoger onderwijs? (Dieter 
Baeyens & Saskia Van der Oord)
Enseignement de formation continue AMLg 2013-2014
Le vendredi à 20h, Salle des Fêtes du Complexe du Barbou à Liège
Info et programme complet: AMLg (Association royale des 
Médecins diplômés de l’Université de Liège),  
Tél.: 04/223.45.55, Fax.: 04/223.38.22
E-mail: amlgasbl@gmail.com
Web: www.amlg.be
• «Schizophrénie: des voix de Jeanne d’Arc aux 
neurosciences» (Dr Gabrielle Scantamburlo)
21/02/2014
• «L’enfant victime de maltraitance(s)» (Prof Philippe Boxho)
25/04/2014
INTERNATIONAL
February
American Neuropsychiatric Association 25th Annual 
Meeting 2014 (ANPA 2014)
15/02/14-19/02/14, Seattle, USA
Info: http://www.anpaonline.org/2014-annual-meeting
American College of Psychiatrists Annual Meeting 2014 
(ACPSYCH 2014)
19/02/14-23/02/14, San Antonio, USA
Info: http://www.acpsych.org/
2nd International Conference on Heart & Brain (ICHB 2014)
27/02/14-01/03/14,Paris, France
Info: www.kenes.com/ichb
March
22nd European Congress of Psychiatry
01/03/14-04/03/14, Munich, Germany,
Info: http://www.epa-congress.org/
10th World Congress on Brain Injury
19/03/14-23/03/14, San Francisco, USA
Info: http://www.internationalbrain.org/congress-page-tenth-
world-congress-on-brain-injury/
30th International Congress of Clinical Neurophysiology 
(ICCN)
21/03/14-24/03/14, Berlin, Germany
Info: www.iccn2014.de/ 
April
8th World Congress for NeuroRehabilitation - WCNR 2014
08/04/14-12/04/14, Istanbul, Turkey
Info: www.wcnr2014.org
66th Annual Meeting of the American Academy of 
Neurology (AAN)
26/04/14-03/04/14, Philadelphia, USA
Info: www.aan.com/conferences/2014-annual-meeting 
May
European Stroke Conference 2014
04/05/14-09/05/14, Nice, France
Info: http://www.eurostroke.org/ 
7th World Congress of the World Institute of Pain (WIP)
07/05/14-10/05/14, Maastricht, The Netherlands
Info: http://kenes.com/wip2014/ 
8th World Congress on Controversies in Neurology 
(CONy)
08/05/14-11/05/14, Berlin, Germany
Info: http://www.comtecmed.com/cony/2014/ 
19th European Society of Neurosonology and Cerebral 
Hemodynamics (ESNCH)
10/05/14-13/05/14, Rome, Italy
Info: http://www.neurosonology2014.it/index.html
7th International Epilepsy Colloquium
28/05/14-31/05/14, Marburg, Germany
Info: www.international-epilepsy-colloquium.com
Joint Congress of European Neurology (EFNS-ENS)
31/05/14-01/06/14, Istanbul, Turkey
Info: http://efns2014.efns.org/ 
June
WLNC 2014 - World Live Neurovascular Conference
09/06/14-11/06/14, Buenos Aires, Argentina
Info: www.wlnc.org
29th CINP World Congress of Neuropsychopharmacology
22/06/14-26/06/14, Vancouver, BC, Canada
Info:http://cinp.org/congress/2014-world-congress-vanco NA
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